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FC: frecuencia cardiaca 
FR: factor de riesgo 
FSR: flujo sanguíneo renal 
g: gramo 
GC: gasto cardiaco 
h: hora 
H2O: agua 
HELLP: hemolysis, elevated liver enzymes and low platelet count 
Hg: mercurio 
HLA: antígenos leucocitarios humanos 
HTA: hipertensión arterial 
HTIC: hipertensión intracraneal 
HULP: Hospital Universitario La Paz 
IC: intervalo de confianza 
IECA: inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina 
IMC: índice de masa corporal 
INR: ratio internacional normalizado 
IRA: insuficiencia renal aguda 
ISG: índice de satisfacción general 
ISSHP: Sociedad Internacional para el Estudio de la Hipertensión en el Embarazo 
IV: intravenoso 
K
+
: ion potasio 
kg: kilogramo 
LDH: lactato deshidrogenasa 
LES: lupus eritematoso sistémico 
µg: microgramo 
m: metro 
mg: miligramo 
min: minuto 
ml: mililitro 
mm: milímetro 
Na
+
: ion sodio 
ng: nanogramo 
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NICE: Instituto Nacional de Excelencia Clínica 
NK: natural killer 
NT-ProBNP: fracción amino-terminal del propéptido natriurético cerebral 
OR: odds ratio 
PG: preeclampsia grave 
pH: medida de acidez o alcalinidad de una solución 
PIC: presión intracraneal 
PlGF: factor de crecimiento placentario 
PVC: presión venosa central 
RM: resonancia magnética 
RN: recién nacido 
RPBF: riesgo de pérdida del bienestar fetal 
RR: riesgo relativo 
RVS: resistencias vasculares sistémicas 
s: segundo 
SDRA: síndrome de distrés respiratorio del adulto 
sFlt-1: forma soluble del receptor del factor de crecimiento endotelial vascular 
SNC: sistema nervioso central 
SNS: sistema nervioso simpático 
SpO2: saturación periférica de oxígeno 
SRAA: sistema renina-angiotensina-aldosterona 
t1/2: vida media 
TA: tensión arterial 
TAD: tensión arterial diastólica 
TAM: tensión arterial media 
TAS: tensión arterial sistólica 
TC: tomografía computerizada 
TFG: tasa de filtración glomerular 
THE: trastornos hipertensivos del embarazo 
TP: tiempo de protrombina 
TRA: técnicas de reproducción asistida 
TTPA: tiempo de tromboplastina parcial activado 
UCI: unidad de cuidados intensivos 
VAD: vía aérea difícil 
VEGF: factor de crecimiento endotelial vascular 
VO: vía oral
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
1. INTRODUCCIÓN 
 
 
 
 
 
 
Introducción 
 
2 
 
 Aproximadamente 285.000 mujeres mueren anualmente en el mundo por causas 
relacionadas con el embarazo, con un ratio global de 210 muertes por cada 100.000 
nacimientos. El 99% tiene lugar en países en vías de desarrollo donde, en muchos casos, 
las complicaciones del embarazo y el parto son la causa más frecuente de muerte en las 
mujeres en edad fértil. Existe una gran diferencia de mortalidad entre los países del 
continente africano, con un claro predominio en el África subsahariana, donde se estima 
que ocurren 500 muertes por cada 100.000 nacimientos, y los países desarrollados, 
donde el ratio de mortalidad materna es inferior a 20 muertes por cada 100.000 
nacimientos (Figura 1)
 1
. 
 
FIGURA 1. Mapa mundial de la tasa de mortalidad materna 
 
Muertes maternas por cada 100.000 nacidos vivos. 
Tomada de WHO, U., UNFPA, The World Bank, 2012
 1
. 
  
 
 Los trastornos hipertensivos del embarazo (THE) constituyen la tercera causa 
mundial de mortalidad materna, por detrás de las complicaciones hemorrágicas e 
infecciosas. El 18% de las muertes maternas en el mundo se debe a la preeclampsia y 
sus complicaciones
 2, 3
. 
La preeclampsia es una enfermedad multiorgánica del embarazo caracterizada 
por el desarrollo de hipertensión arterial (HTA) y proteinuria a partir de la 20ª semana 
de gestación, que se asocia a una considerable morbilidad y mortalidad materna y 
perinatal
 4
. En la gestante puede ocasionar diversas complicaciones graves que 
amenazan su vida: disfunción hepática, insuficiencia renal, edema agudo de pulmón y 
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trastornos de la coagulación. En el feto o en el neonato se asocia a un aumento de la tasa 
de crecimiento intrauterino retardado (CIR) y prematuridad, que ocasionan, por sí solos, 
un incremento de la mortalidad perinatal en un recién nacido (RN), por otra parte, sano. 
 
1.1. JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO 
 En los últimos años se ha observado un cambio significativo en las 
características demográficas y sociológicas de la población obstétrica de España, debido 
a diferentes factores. 
Por un lado, se ha producido un incremento considerable de la inmigración, la 
cual se asocia en muchas ocasiones a un nivel socioeconómico y cultural bajo que, 
sumado a la dificultad de la comprensión del idioma en algunos casos, hace que el 
seguimiento gestacional pueda ser deficiente o irregular, y las pacientes lleguen a 
desarrollar complicaciones graves identificadas y tratadas tardíamente, con  
consecuencias potencialmente fatales tanto para la gestante como para el feto o  
neonato. Actualmente, en el Hospital Universitario La Paz de Madrid alrededor del 40%  
de los nacimientos procede de la población inmigrante. 
Por otra parte, en los países desarrollados ha aumentado la incidencia de algunas 
condiciones médicas definidas como factores de riesgo de la preeclampsia, como la 
obesidad, la diabetes mellitus (DM) y la HTA, que pueden determinar, a su vez, la 
evolución de este trastorno
 5
. El incremento en nuestro medio del número de embarazos 
obtenidos por medio de técnicas de reproducción asistida (TRA) ha aumentado también 
la incidencia de gestantes con edad igual o superior a 35 años que, junto con las 
gestaciones múltiples asociadas, constituyen un factor de riesgo de otras complicaciones 
maternas graves.  La edad materna avanzada se relaciona, además, con un mayor riesgo 
de muerte de la gestante o puérpera
 6
. 
La modificación de las características de la población obstétrica del Hospital 
Universitario La Paz ha podido influir, por tanto, en la incidencia de la preeclampsia, 
sus formas de presentación y las complicaciones graves asociadas, fundamentalmente 
en el caso de la preeclampsia grave (PG). La elaboración de este estudio se ha propuesto 
para evaluar la morbilidad actual de la PG en esta nueva población, en la que los 
distintos factores de riesgo mencionados pueden haber condicionado el pronóstico 
materno y perinatal de la enfermedad. Además, se ha planteado realizar un estudio de 
los tratamientos prescritos en el periodo que rodea al parto, así como de las técnicas 
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anestésicas y la evolución de las pacientes con PG en la Unidad de Reanimación o 
Cuidados Críticos, con el objetivo de conocer si las medidas aplicadas se adaptan a las 
recomendaciones actuales y, tras su análisis, mejorar la asistencia en este grupo 
poblacional. 
 
1.2. ETIMOLOGÍA 
 El término preeclampsia es un neologismo médico que se compone de los 
vocablos latino [“prae” (antes de, delante de)] y griego [“ek” (de dentro a fuera) y 
“lamp” (brillar)]. El término eclampsia, del griego “éklampsis”, significaría, de este 
modo, relámpago
 7
. 
En conjunto, el significado etimológico de la palabra preeclampsia sería “previo 
al relámpago”, es decir, el conjunto de manifestaciones que preceden a la eclampsia o 
las convulsiones de la gestante o puérpera, que se producen como un relámpago, es 
decir, de forma súbita o repentina. 
 
1.3. INTRODUCCIÓN HISTÓRICA
*
 
 Desde la época del Antiguo Egipto, existen múltiples referencias históricas que 
hacen alusión a las convulsiones de la mujer embarazada. Una de las primeras 
menciones se recoge en los “Papiros de Lahun o Kahun”, el primer tratado de 
Ginecología de la Historia (y, posiblemente, el primer tratado de Medicina conocido), 
cuya antigüedad se remonta al año 2.000 a. C., y que fue citado por Bernhart: “To 
prevent a woman from biting her tongue auit pound…upon her jaws the day of birth. It 
is a cure of biting excellent truly millions of times”. La fuente de Bernhart procedía de 
Menascha, que sugirió que la palabra “auit” significaba “pequeño palo de madera” 8, 9. 
Durante la Edad Antigua, “preeclampsia” y “eclampsia” no fueron términos 
formalmente clasificados como trastornos del embarazo. Sin embargo, algunos textos 
hallados demuestran que el concepto de eclampsia fue reconocido en los escritos 
médicos de Hipócrates, alrededor del año 500 a. C.; en ellos, se hace referencia a un 
aforismo que establecía que “la presencia de cefalea, acompañada de pesadez y 
convulsiones durante la gestación son signos malos” 10. Otros escritos pertenecientes a 
                                                 
*
 Datos históricos obtenidos de Bell, 2010
 10
 y Chesley, 1984
 11
. 
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la Antigua Grecia hacen referencia a la sintomatología de la preeclampsia, como la 
cefalea y la “sensación de pesadez” durante el embarazo 11. 
 El término “eclampsia” fue descrito por primera vez en 1619, año en que 
Varandaeus hizo referencia a este vocablo en su Tratado de Ginecología
 8
. En el siglo  
XVII, Francois Mauriceau, que contribuyó significativamente a la formación de la 
especialidad de Obstetricia, fue el primero en describir de forma sistemática la 
eclampsia, estableciendo como posibles causas de ésta la retención de loquios 
puerperales y la muerte fetal intrauterina. Además, observó que la preeclampsia 
afectaba predominantemente a pacientes primigrávidas
 10
. 
En el siglo XVIII, Boissier de Sauvages realizó la diferenciación entre eclampsia 
y epilepsia. La eclampsia se definió como un proceso patológico agudo que finalizaba 
una vez resuelto el factor precipitante, mientras que la epilepsia se consideró una 
enfermedad crónica con convulsiones potencialmente recurrentes a lo largo de la vida. 
Boissier de Sauvages explicó el origen de las convulsiones eclámpticas como el intento 
de la naturaleza por liberar al organismo de un elemento mórbido
 9, 10
. 
Finalmente, y tras las aportaciones desde la mitad del siglo XIX de algunos 
autores que identificaron distintos signos y síntomas premonitorios de la eclampsia, el 
término preeclampsia fue incluido en los libros de texto en 1903 y, a partir de 1961, los 
vocablos “preeclampsia” y “eclampsia” fueron restringidos al ámbito obstétrico 9, 10. 
Desde el punto de vista etiológico, desde el siglo XIX se sucedieron varias teorías 
para explicar el origen de la eclampsia. En 1821, Denman atribuyó las convulsiones a 
ciertas costumbres y maneras de vivir en las grandes ciudades y, según él, su 
mecanismo de producción se relacionaba con un “incremento de la presión en los vasos 
sanguíneos declives por la expansión del útero grávido, que ocasionaba una 
regurgitación sanguínea a la cabeza y una sobrecarga en la circulación cerebral”. En 
1849, William Tyler Smith desarrolló la “teoría de la congestión cerebral”, que 
exponía que las convulsiones producidas durante el parto se debían a una interferencia 
con la circulación de la sangre durante las contracciones uterinas, que ocasionaba una 
congestión cerebral. Las crisis puerperales, por el contrario, se debían a otras causas: 
estímulos (mecánicos o emocionales) del centro espinal, hemorragia, irritación del útero 
o del aparato digestivo, cambios en la meteorología o acumulación patológica de 
elementos mórbidos en la sangre o “toxemia”, que causaban una irritación del sistema 
nervioso. A finales del siglo XX, se postuló la teoría de la presencia de un gusano, el 
Hydatoxi lualba, que más tarde se rechazó al descubrir que este parásito se hallaba en la 
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superficie placentaria, el cordón umbilical o la sangre de mujeres que habían estado en 
contacto con guantes con talco o productos sanitarios con compuestos de celulosa
 10
. 
Los avances más importantes relacionados con la fisiopatología se produjeron 
durante el siglo XX. En la década de 1960 se observaron anomalías placentarias 
características de la preeclampsia, como la invasión inadecuada del trofoblasto en las 
arterias espirales maternas, que presentaban un menor diámetro y distensibilidad, y la 
restricción del flujo placentario y, secundariamente, del crecimiento fetal. En 1989, se 
describió la disfunción endotelial asociada a la preeclampsia
 10
.  
 En relación con la presentación clínica, desde finales del siglo XVIII y principios 
del siglo XIX comenzaron a reconocerse los primeros signos y síntomas clásicos de la 
enfermedad. En 1797, Demanet describió la anasarca en seis casos de eclampsia. En 
1840, Rayer observó la proteinuria en tres embarazadas que presentaban edema, si bien 
el descubrimiento de la proteinuria en la eclampsia lo realizaron Lever y Simpson en 
1843; Lever constató, además, que la proteinuria en la preeclampsia y la eclampsia 
disminuía o desaparecía tras la finalización de la gestación. Durante estos años, también 
se describieron algunos síntomas que precedían a la eclampsia, como la cefalea, la 
pérdida transitoria de la visión, la epigastralgia y el edema generalizado. Por último, la 
asociación de HTA y eclampsia se atribuye a Vaquez y Nobécourt en 1897, aunque 
estos autores manifestaron que habían confirmado una observación de Vinay
 11
. 
Desde el punto de vista terapéutico, durante los siglos XVII y XVIII, y principios 
del siglo XIX, la sangría constituía la técnica de elección para la prevención y el 
tratamiento de las convulsiones de la gestante o puérpera, con el objetivo de disminuir 
la congestión cerebral, aunque se desconoce cuándo pudo comenzar esta práctica. Otros 
tratamientos empleados entonces fueron la aplicación de agua fría en la cara, los baños 
corporales con agua tibia, el reposo de la gestante en una habitación tranquila y oscura, 
y la reducción de los estimulos sensoriales. La aceleración del parto se convirtió en una 
práctica habitual, y algunos autores describieron también terapias consistentes en el 
drenaje del líquido cefalorraquídeo o la craneotomía, por la creencia de que la eclampsia 
estaba causada por un aumento de la presión intracraneal. En la segunda mitad del siglo 
XIX, la sedación con fármacos anestésicos (cloroformo) y opioides (morfina) se añadió a 
estos tratamientos
 11
. 
En el siglo xx, con la llegada de la teoría de la “toxemia”, se desarrollaron 
múltiples terapias para promover la eliminación y prevenir la acumulación de elementos 
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mórbidos: se prescribieron dietas bajas en proteínas (con restricción de la ingesta de 
carne) y se recomendaron las dietas ricas en frutas, vegetales y productos lácteos
 9, 10
. 
En 1906, Horn empleó por primera vez el sulfato de magnesio como parte del 
tratamiento de la preeclampsia y la eclampsia, pero su uso parenteral no se popularizó 
hasta la década de 1920, cuando Lazard y Dorsett demostraron que constituía una 
terapia eficaz y segura
 11
. Desde la segunda mitad del siglo xx, además de administrarse 
sistemáticamente sulfato de magnesio para la prevención y el tratamiento de la 
eclampsia,  se generalizó el uso de los fármacos antihipertensivos
 10
. 
 
1.4. PREECLAMPSIA Y ECLAMPSIA: DEFINICIONES 
 De acuerdo con la Sociedad Internacional para el estudio de la Hipertensión en 
el Embarazo (ISSHP), se establecen unas definiciones para la clasificación y el 
diagnóstico de los THE
 12, 13
: 
 
1. HTA gestacional: es aquélla que tiene lugar a partir de la 20ª semana de 
gestación, y que se normaliza dentro de las doce semanas posteriores a su 
finalización, entendiendo por HTA la tensión arterial sistólica (TAS) ≥ 140 
mm Hg y/o la tensión arterial diastólica (TAD) ≥ 90 mm Hg. 
2. HTA crónica: es la HTA diagnosticada antes de la 20ª semana de gestación, 
o después de la 20ª semana y que persiste más de doce semanas tras el parto. 
3. Preeclampsia: es la HTA acompañada de proteinuria a partir de la 20ª 
semana de gestación y hasta la 12ª semana del posparto. 
4. Preeclampsia superpuesta a HTA crónica: se diagnostica con la detección de 
proteinuria “de novo” después de la 20ª semana de gestación en una paciente 
con HTA crónica. La existencia de otros signos y/o síntomas de 
preeclampsia como la trombopenia, la elevación de las enzimas hepáticas o 
el empeoramiento de las cifras habituales de tensión arterial (TA), también 
debe hacer sospechar esta patología. 
 
La eclampsia se define como la presencia de convulsiones tónico-clónicas 
generalizadas en el embarazo o posparto inmediato en la paciente con signos y/o 
síntomas de preeclampsia que no pueden ser atribuidas a otras causas
 14, 15
. 
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 La HTA grave es la TAS igual o mayor de 160 mm Hg y/o la TAD mayor o 
igual a 110 mm Hg, de presentación aguda y persistente en el tiempo (que dura al 
menos 15 minutos)
 16
. 
 Los términos “hipertensión inducida por el embarazo” y “toxemia 
preeclámptica”, empleados en el pasado, se encuentran actualmente en desuso 17. 
 
1.5. EPIDEMIOLOGÍA 
1.5.1. Incidencia 
La preeclampsia complica el 4,6% de las gestaciones en todo el mundo, con una 
incidencia que varía entre un 1% en algunos países (Afganistán, Irán, Kuwait, 
Marruecos, Pakistán, Arabia Saudí y Siria) y un 5,6% en otros (Costa de Marfil, 
Nigeria, Sudáfrica y Benín)
 2
. 
En los países industrializados se calcula una incidencia global del 2% al 5% de 
los embarazos
 2, 3, 5, 18, 19
. En Estados Unidos (EEUU) la preeclampsia complica del 2% 
al 8% de las gestaciones, especialmente aquéllas que tienen lugar en las edades 
extremas de la vida fértil de la mujer
 5, 19, 20
. La incidencia en este país ha aumentado en 
los últimos años, tal vez en relación con una mayor prevalencia en la población 
obstétrica de enfermedades como la obesidad, la DM, la HTA crónica y el asma, que 
son también factores de riesgo de la preeclampsia
 5, 21, 22
. En Reino Unido se ha 
producido, por el contrario, una disminución progresiva de la incidencia de esta 
patología
 6, 23
. La prevalencia de la preeclampsia en los países en vías de desarrollo es 
1,2 veces superior a la de los desarrollados
 24
. 
En relación con el momento de presentación, la mayoría de las preeclampsias 
tiene lugar durante la gestación, y del 0,3% al 27% ocurre en el periodo posparto
 25
. En 
EEUU, la incidencia de preeclampsia precoz y tardía es del 0,38% y 2,72%, 
respectivamente
 19
. 
La eclampsia se produce en el 1% de todas las preeclampsias en los países 
desarrollados
 26
, con 5 casos de eclampsia por cada 10.000 nacimientos. Existe una 
amplia variabilidad internacional
 27
: 
 
- En Europa Occidental la incidencia de la eclampsia varía entre 2,4 casos por 
cada 10.000 nacimientos en Finlandia y 6,2 por cada 10.000 en Holanda
 19, 28, 
29, 30
. En Reino Unido la frecuencia de esta complicación ha disminuido cerca 
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del 50% desde la década de 1990, a partir de la introducción de las guías 
clínicas de la preeclampsia y la eclampsia, y como resultado del estudio 
Magpie
 31, 32
. 
- En EEUU la incidencia de la eclampsia ha disminuido un 22% en los últimos 
años, produciéndose actualmente 9,2 casos por cada 10.000 nacimientos
 5
. 
 
En los países en vías de desarrollo, donde la eclampsia es de 10 a 30 veces más 
frecuente, su incidencia es de 16 a 69 casos por cada 10.000 nacimientos
 33, 34, 35
. 
 
1.5.2. Mortalidad materna 
 Se entiende por muerte materna aquélla que se produce durante el embarazo y 
hasta 42 días después de su finalización, por cualquier causa relacionada o agravada por 
la gestación. La tasa de mortalidad materna se define como el número de muertes 
maternas directas e indirectas por cada 100.000 RN vivos. Este último concepto 
constituye un indicador de calidad en la atención obstétrica a nivel mundial, y se emplea 
en comparaciones internacionales
 1, 36
. 
La muerte materna directa es la que tiene lugar como consecuencia de 
enfermedades o complicaciones médicas propias de la gestación, ya sea antes del parto, 
durante éste o en el periodo posparto: los tromboembolismos, la hemorragia obstétrica y 
la preeclampsia son causas frecuentes. 
La muerte materna indirecta es aquélla que ocurre como resultado del desarrollo 
de una patología durante la gestación, o del agravamiento o descompensación de una 
enfermedad preexistente durante ésta, en relación con los cambios fisiológicos 
asociados al embarazo: es el caso de la epilepsia, la diabetes y la cardiopatía
 23
. 
La muerte relacionada con el embarazo es la que tiene lugar durante la gestación 
o en el año siguiente a su finalización, y que ocurre como consecuencia de una 
complicación del embarazo, de los cambios fisiológicos asociados al mismo, secundaria 
a una cadena de eventos iniciada por la gestación o debida al empeoramiento de una 
condición médica previa durante el embarazo y no relacionada con él
 37
. 
 Desde finales del siglo pasado, la mortalidad materna ha disminuido de forma 
considerable, pasando de 409.000 muertes anuales en 1990 a 273.000 en 2011
 38
. En 
Reino Unido, el noveno Informe Confidencial de 2014 constata también un descenso de 
la tasa de mortalidad materna en el último trienio, produciéndose actualmente 10 
muertes por cada 100.000 RN vivos
 6, 23
. No obstante, la preeclampsia sigue siendo una 
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causa frecuente de mortalidad materna en el mundo
 5
, calculándose que el 18% de las 
muertes maternas se debe a esta enfermedad, y que es responsable de entre 62.000 y 
77.000 muertes maternas cada año
 2
. 
Los THE son, junto con la hemorragia obstétrica, la primera causa de mortalidad 
materna en Sudamérica y el Caribe (22% de las muertes)
 2, 39, 40, 41
. También son la causa 
principal en Holanda (60% de las muertes maternas directas), fundamentalmente como 
consecuencia de la hemorragia cerebral, la mayoría de las veces asociada a un control 
deficiente de la TA y/o a una trombopenia coexistente. La incidencia de la preeclampsia 
en este país ha aumentado en los últimos años, con un importante número de casos 
fatales en los que no se realizó un diagnóstico y/o tratamiento adecuados
 30, 36
. 
En Australia, Nueva Zelanda, Japón y Europa Occidental (a excepción de 
Holanda y Reino Unido), los THE son la segunda causa de mortalidad materna, y 
ocasionan alrededor del 16% de las muertes
 2, 39, 42, 43
. 
En EEUU, la mortalidad debida a los THE ha disminuido en los últimos años, y 
actualmente son la séptima causa de mortalidad materna (9,4% de las muertes), por 
detrás de las enfermedades cardiovasculares y las complicaciones infecciosas  (14,6% y 
13,6% de las muertes, respectivamente)
 37, 44
. 
En Reino Unido, donde las causas predominantes de muerte materna son las 
infecciones no relacionadas con la gestación y las enfermedades cardiacas, la 
preeclampsia constituye la octava causa global y la cuarta causa directa. En este país, la 
tasa de mortalidad materna debida a la preeclampsia ha descendido en los últimos años, 
con 0,38 muertes por cada 100.000 RN vivos en el trienio 2010-2012 (3,7% de las 
muertes maternas)
 6
. 
Más del 90% de las muertes por preeclampsia en los países desarrollados se 
relaciona con un seguimiento insuficiente o inadecuado de las recomendaciones clínicas 
internacionales, fundamentalmente debido a un tratamiento antihipertensivo inapropiado 
o a la ausencia de la identificación de la enfermedad
 23, 36
. 
En África y Asia, donde la hemorragia obstétrica es la primera causa de 
mortalidad materna (30% de las muertes), la preeclampsia es responsable del 10% al 
15% de las muertes
 2, 39
. 
Las causas principales de muerte en la preeclampsia en los países desarrollados 
son: la hemorragia intracraneal, la insuficiencia respiratoria (secundaria a edema agudo 
de pulmón o síndrome de distrés respiratorio del adulto) y la insuficiencia hepática
 23, 45
. 
En los países en vías de desarrollo la mayoría de las muertes se debe a la eclampsia
 3
. 
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La eclampsia ocasiona alrededor de 50.000 muertes maternas al año en el mundo
 
3
. En los países desarrollados la tasa de mortalidad materna debida a esta complicación 
se cifra entre un 0% y un 1,8% de los casos, mientras que en los países en vías de 
desarrollo es de hasta el 22%, en relación con el menor nivel de seguimiento prenatal y 
acceso a los cuidados intensivos
 15, 34, 35
. 
 
1.6. ETIOLOGÍA Y FACTORES DE RIESGO 
 La etiología de la preeclampsia continúa siendo desconocida. Las principales 
hipótesis establecen su origen en las alteraciones de la placentación durante etapas 
tempranas de la gestación, que posteriormente se suceden por un estado de disfunción 
endotelial e inflamación sistémica
 13, 46
. 
Se ha descrito una serie de factores de riesgo (FR) que se relacionan con un 
aumento de su incidencia y que, en algunos casos, condicionan su pronóstico (Tabla 1): 
 
  TABLA 1. Factores de riesgo de la preeclampsia 
- Edad materna <20 ó ≥35 años 5, 19 
- Población africana o 
    afroamericana
 47, 48
 
- DM pregestacional
 49
 
- Obesidad (IMC ≥ 35 kg/m2) preconcepcional 
    o adquirida durante la gestación 
 50
 
- Perímetro cervical ≥ 34,7 cm 
    en 3
er
 trimestre de gestación
 51
 
- Dislipidemia
 52, 53
 
- Asma bronquial
 54, 55
 
- HTA crónica
 26
 
- Enfermedad renal crónica
 56
 
- Enfermedades del tejido conectivo: 
     lupus eritematoso sistémico, esclerodermia
 49
 
- Trombofilias hereditarias: anticuerpo 
    antifosfolípido, mutación del factor V Leiden
 57
 
- Estatus socioeconómico bajo
 58
 
- Estrés psicosocial
 59
 
- Primigravidez
 60
 
- Multiparidad
 60
 
- Gestación múltiple
 20, 47
 
- Antecedentes personales 
    de preeclampsia
 20, 47
 
- Antecedentes familiares 
    de preeclampsia 
    (madre, hermanas)
 61
 
- Técnicas de reproducción asistida
 52
 
- Progenitor varón nuevo 
    (multigrávidas)
 62
 
- Intervalo de tiempo prolongado 
    entre gestaciones
 63
 
  DM=diabetes mellitus; IMC=índice de masa corporal; HTA=hipertensión arterial. 
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- La hipertrigliceridemia se asocia y precede a la preeclampsia, por lo que 
podría estar implicada en su etiopatogenia
 53
. 
- La HTA crónica, que afecta al 1-5% de las gestantes (más aún en pacientes 
africanas o afroamericanas, con obesidad o edad materna avanzada)
 64
, 
constituye un FR predominante. Alrededor del 25% de las embarazadas con 
HTA pregestacional desarrollará preeclampsia
 59, 65, 66, 67
, y las pacientes con 
este trastorno tienen un riesgo diez y cinco veces mayor de presentar 
preeclampsia precoz y tardía, respectivamente, que las normotensas
 19
. 
- Del 13% al 35% de las mujeres con lupus eritematoso sistémico (LES) 
presentará preeclampsia
 68
, porcentaje que asciende al 66% en caso de 
afectación renal pregestacional coexistente
 69
. 
- La mutación del factor V de Leiden se ha relacionado con trombosis en la 
circulación uteroplacentaria e insuficiencia o infarto placentarios secundarios
 
57, 70, 71
. 
- En pacientes con un estatus socioeconómico bajo se ha observado "odds 
ratio" (OR) de 4,91 (intervalo de confianza 95%: 1,93-12,52) con respecto a 
mujeres con un nivel alto
 58
. 
- Algunos autores encuentran una asociación entre el estrés psicosocial 
pregestacional y durante etapas tempranas del embarazo y el aumento de la 
incidencia de la preeclampsia
 59
, mientras que otros no han hallado ninguna 
relación
 72
. El proceso que podría explicar esta posible asociación consistiría 
en una activación del eje hipotálamo-hipofisario-suprarrenal, que produciría 
un aumento de los niveles de corticosteroides y catecolaminas, así como una 
activación del sistema nervioso simpático (SNS), hallazgos comunes a la 
preeclampsia. 
- La preeclampsia afecta al 10% de los embarazos múltiples
 73
, y al 18% de las 
pacientes con antecedentes personales de preeclampsia
 20
. 
- Los antecedentes familiares de preeclampsia son un FR incluso para hijos de 
padres nacidos de gestaciones preeclámpticas, lo que sugiere la implicación 
de factores genéticos en esta enfermedad
 61
. 
- El progenitor varón nuevo es un FR de preeclampsia cuando no ha existido 
contacto preconcepcional con el esperma de éste. Así, la exposición previa a 
los antígenos paternos podría ejercer un cierto efecto protector
 62
. 
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También se han determinado algunos FR propios de distintas formas de 
presentación de la preeclampsia (Tabla 2): 
 
  TABLA 2. Factores de riesgo de las formas de presentación de la preeclampsia 
 FR preeclampsia 
 precoz
 19, 47, 74, 75
 
FR preeclampsia  
tardía
 19
 
FR preeclampsia 
posparto
 76
 
- Edad materna <20 ó >35 años 
- Población africana o afroamericana 
- Obesidad 
- HTA crónica 
- Primigravidez 
- Embarazo múltiple 
- Antecedentes personales 
    de preeclampsia 
- Edad materna <20 años 
- DM 
- Primigravidez 
 
- Edad materna ≥ 40 años 
- Población africana, 
    afroamericana o 
    latinoamericana 
- Diabetes gestacional  
- Obesidad 
 
                                                               FR eclampsia
 28, 30, 77
 
 - Edad materna <20 ó >35 años 
- Población latinoamericana 
- DM 
- Obesidad 
- HTA crónica 
- Lupus eritematoso sistémico 
- Infecciones del tracto urinario       - Intervalo  >5 años  
- Nivel socioeconómico bajo                entre dos hijos 
- Primigravidez                                 - Seguimiento prenatal 
- Embarazo múltiple                              precario 
- TRA                                                - Cardiopatía 
- Anemia                                                pregestacional 
FR=factor de riesgo; HTA=hipertensión arterial; DM=diabetes mellitus; TRA=técnicas de reproducción 
asistida. 
 
 
1.7. PATOGENIA 
 La teoría más aceptada para explicar la patogenia de la preeclampsia describe un 
proceso de dos etapas (Figura 2)
 46
: 
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FIGURA 2. Teoría de la patogenia de la preeclampsia 
 
 
   
  
AV=anchoring villus. COE=coelomic cavity. CY=cytotrophoblast. DB=decidua basalis. DC=decidua 
capsularis. DP=decidua parietalis. EN=endothelium. ET=extravillous trophoblast. FB=fetal blood vessel. 
FV=floating villus. GL=gland. IS=intervillous space. JZ=junctional zone myometrium. MB=maternal blood, 
leaving the intervillous space with various components such as antiangiogenic factors. MV=maternal vein. 
SA=spiral artery. SM=smooth muscle. ST=stroma. SY=syncytiotrophoblast. TM=tunica media. UC=uterine 
cavity. sFlt-1=soluble form of the vascular endothelial growth factor receptor. 
 
Modificada de Steegers, 2010
 46
. 
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La primera etapa consiste en una alteración de la remodelación de las arterias 
espirales uterinas maternas durante el proceso de decidualización, que origina una 
disminución de la perfusión útero-placentaria. 
 En la gestación normal, aproximadamente desde la 9ª semana, el 
sincitiotrofoblasto invade la pared vascular de las arterias espirales uterinas ocasionando 
la pérdida de la lámina elástica interna y el músculo liso vascular. El diámetro vascular 
se incrementa progresivamente (hasta cuatro veces), creando un sistema de alta 
capacitancia, baja resistencia y arreactivo a los estímulos vasoactivos. Todos estos 
cambios se extienden hasta el tercio interno del miometrio. 
 En la preeclampsia, particularmente en las formas precoces, se produce una 
remodelación superficial de las arterias espirales uterinas, con una destrucción 
insuficiente de la capa muscular arterial y un menor número de arteriolas uterinas 
implicadas. La placentación superficial da lugar posteriormente a una disminución de la 
perfusión útero-placentaria, insuficiente para cubrir las demandas feto-placentarias. Este 
mecanismo explicaría el aumento de la incidencia de la preeclampsia en mujeres con 
abortos recurrentes o trastornos de fertilidad
 78
. 
Por otra parte, la regulación de la invasión trofoblástica parece estar mediada por 
la unión de los antígenos leucocitarios humanos (HLA) trofoblásticos C, E y G a las 
células “natural killer” (NK) uterinas. Al parecer, la reacción entre algunas isoformas 
del receptor “inmunoglobulina-like” de las células NK y el HLA-C, en relación con una 
respuesta inmune materna anómala ante la invasión trofoblástica, podría predisponer a 
la preeclampsia
 46
. Así, se ha propuesto que esta patología sería una consecuencia de la 
interacción fallida entre dos organismos genéticamente distintos
 79
. 
 Otras posibles causas implicadas en esta fase patogénica de la enfermedad son: 
genéticas, HTA crónica, trombofilia y enfermedad renal crónica materna
 52
. 
 La segunda etapa ocurre en un periodo más avanzado de la gestación, y 
corresponde a la enfermedad sistémica materna
 52
. En esta fase, el aumento de la 
demanda sanguínea para cubrir las necesidades fetales supera el flujo útero-placentario 
deficiente originado por la invasión incompleta de las arterias espirales, resultando en 
una isquemia placentaria. Los episodios de hipoxia y reperfusión placentaria producen 
un estrés oxidativo y, como consecuencia, la apoptosis y disrupción de la arquitectura 
sincitial, y la liberación de diversos componentes desde el espacio intervelloso a la 
circulación materna, que estimulan la producción de citoquinas inflamatorias
 80, 81
. 
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Mientras que en la gestación normal el trofoblasto secreta factores angiogénicos 
y vasodilatadores, en la preeclampsia se liberan algunos de los restos trofoblásticos que 
incluyen micropartículas de la membrana sincitiotrofoblástica y factores 
antiangiogénicos derivados del sincitiotrofoblasto, como la endoglina soluble y la forma 
soluble del receptor del factor de crecimiento endotelial vascular (sFlt-1)
 81, 82
, que 
causan una respuesta inflamatoria intravascular y una disfunción endotelial sistémica. 
Se produce así un disbalance entre la producción de tromboxano y prostaciclina 
(prostaglandina I2), y la activación de los sistemas de coagulación (con formación de 
microtrombos oclusivos) y del complemento
 83, 84
. Todo ello confluye en un estado de 
depleción intravascular y aumento de la reactividad vascular con vasoespasmo. El 
estado inflamatorio, vasoconstrictor y protrombótico empeora, a su vez, la perfusión 
placentaria, lo que hace que se autoperpetúe todo el proceso. 
La activación endotelial desproporcionada, la vasoconstricción, el aumento de la 
permeabilidad vascular y el estado hiperinflamatorio generalizado dan lugar a la lesión 
de los órganos diana maternos y la semiología propia de la preeclampsia (HTA, 
proteinuria, edema, hemoconcentración, trombopenia, etc.) y sus complicaciones 
(insuficiencia hepática, hemólisis microangiopática, endoteliosis glomerular, 
coagulación intravascular diseminada y eclampsia, entre otras)
 85, 86
. El síndrome fetal 
característico de la preeclampsia es también resultado de la placentación superficial y 
deficiente, y consiste en oligoamnios, restricción del crecimiento intrauterino, 
alteraciones en el Doppler de las arterias umbilicales (como consecuencia del aumento 
de las resistencias periféricas vasculares secundario al desarrollo deficiente de las 
arterias espirales) y muerte fetal. 
 Desde principios del siglo XXI se han reconocido diversos factores angiogénicos 
y antiangiogénicos implicados en la patogenia de la preeclampsia. 
 Se han hallado niveles bajos del factor de crecimiento placentario (PlGF) y del 
factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) durante etapas tempranas de la 
gestación en pacientes que posteriormente desarrollaron preeclampsia. Ambos son 
factores angiogénicos necesarios para la homeostasis vascular endotelial
 87
. 
 También se han descrito niveles elevados del sFlt-1 a partir de la 20ª semana de 
gestación o hasta cinco semanas antes del inicio de la clínica en mujeres que después 
presentaron preeclampsia
 88
. El sFlt-1 es un factor antiangiogénico liberado por la 
placenta, que ejerce su acción de forma indirecta mediante su unión al PlGF y al VEGF, 
impidiendo la normal interacción de estos dos factores con los receptores del endotelio 
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y, de este modo, la transmisión de sus señales proangiogénicas
 89
. Los niveles de sFlt-1 
son menores en fumadoras (de forma dosis-dependiente), lo cual podría estar 
relacionado con la menor incidencia de preeclampsia en gestantes con hábito tabáquico
 
52
. 
 Tanto el aumento del sFlt-1 como el descenso del PlGF son más marcados en la 
preeclampsia de presentación precoz
 87
. Por otra parte, se ha encontrado una relación 
inversamente proporcional entre los niveles de sFlt-1 y el flujo sanguíneo de las arterias 
uterinas, y directamente proporcional entre éste y los niveles de PlGF. El sFlt-1 se ha 
relacionado, además, con la gravedad de la enfermedad
 26
. 
 Otro factor relacionado con la preeclampsia es la endoglina soluble, altamente 
expresada en la membrana celular del endotelio y el sincitiotrofoblasto de la placenta. 
Es una proteína antiangiogénica que inhibe la transformación del VEGF, el cual es 
necesario para la formación de nuevas células en caso de hipoxia. Contribuye, junto con 
otros factores, a la disfunción endotelial propia de la preeclampsia. La elevación de los 
niveles de endoglina soluble se ha detectado desde la 17ª semana de gestación
 52
.  
 Dado que el trastorno de placentación ocurre desde el inicio de la gestación y 
que la alteración de los niveles de las proteínas descritas se manifiesta en etapas más 
tardías, no queda claro si estos factores contribuyen al desarrollo de la enfermedad o 
bien son consecuencia de la misma. 
 
1.8. FISIOPATOLOGÍA Y MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
La preeclampsia puede manifestarse únicamente mediante HTA y proteinuria o 
bien, en función del grado de afectación de los órganos diana maternos, y 
fundamentalmente en el caso de la PG, acompañada de otros trastornos de importancia 
clínica variable: 
 
a) HTA y otras alteraciones hemodinámicas 
En la gestación normal, la regulación al alza del sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA) favorece un aumento de la TA, que es 
contrarrestado por un descenso de las resistencias vasculares sistémicas (RVS), 
secundario a una reducción de la respuesta a la angiotensina y noradrenalina y al 
aumento de la expresión de óxido nítrico y prostaciclina. Se produce así un 
descenso leve de la TA durante los dos primeros trimestres de la gestación, que 
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se normaliza posteriormente. Las modificaciones en el SRAA y la secreción de 
cortisol dan lugar, además, a una retención hidrosalina y una expansión del 
volumen plasmático
 71
. El gasto cardiaco (GC) también aumenta, como 
consecuencia del incremento de la frecuencia cardiaca (FC)
 90
. 
En la preeclampsia existe una respuesta exagerada a la angiotensina II, 
las catecolaminas y otros estímulos hipertensivos (como los fármacos 
vasopresores). Además, se ha descrito un estado de activación del SNS, con un 
aumento de la concentración de las catecolaminas circulantes. Hay también una 
menor producción de prostaciclina (vasodilatador liberado por el endotelio y el 
músculo liso vascular) y una mayor concentración circulante de endotelina 
(potente vasoconstrictor sintetizado en el endotelio en respuesta a la lesión). 
Todos estos procesos se han relacionado con la génesis de la HTA en esta 
patología
 60
. 
En función del momento de presentación de la enfermedad, se han 
descrito dos estados hemodinámicos diferentes. En la preeclampsia tardía 
(diagnóstico a partir de la 34ª semana de gestación) disminuyen las RVS y 
aumenta el GC, de forma similar a una gestación normal. En la precoz 
(identificada antes de la 34ª semana), y sobre todo la que cursa con CIR, se 
encuentra con frecuencia una elevación de las RVS y un descenso del GC, en 
relación con la vasoconstricción y la disfunción endotelial presentes
 91, 92, 93
. La 
medición no invasiva de la TA mediante tonometría por aplanamiento ha 
evidenciado una disminución de la distensibilidad arterial en pacientes con 
preeclampsia grave precoz
 94
. En esta forma de presentación se ha descrito 
también un mayor grosor de la capa íntima y media de la arteria carótida 
materna, con un aumento de su luz vascular y mayor rigidez de la pared respecto 
a las formas tardías, lo que sugiere una adaptación vascular a los cambios 
hemodinámicos descritos
 95
. 
 
b) Edema 
Es un síntoma frecuente (aunque no constante) de la preeclampsia, y su 
producción se debe a una disminución de la eliminación de sodio, en relación 
con el descenso de la tasa de filtración glomerular (TFG), la hipoalbuminemia y 
el aumento de la permeabilidad capilar presentes
 60
. 
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c) Proteinuria 
La proteinuria en la preeclampsia suele aparecer simultánea o 
posteriormente al desarrollo de la HTA, comienza a disminuir en las primeras 48 
horas del posparto y desaparece generalmente en las siguientes tres a ocho 
semanas (ocasionalmente persiste durante meses). Se relaciona con una pérdida 
de la selectividad de la carga o tamaño de las proteínas en la barrera glomerular. 
El rango de proteinuria oscila entre 300 mg y 10 g en orina recogida durante 24 
horas
 60
. 
 
d) Alteraciones hematológicas 
- Trombopenia: es el trastorno hematológico más frecuente de la 
preeclampsia, con una incidencia de hasta el 50%. Se produce por el 
aumento del consumo plaquetario en la microvasculatura como 
consecuencia del daño endotelial: la disrupción del endotelio origina 
agregación plaquetaria en el sitio de la lesión, y la liberación de sus 
gránulos, que contienen factores de coagulación, ocasiona, a su vez, 
más agregación. Dado que la médula ósea carece de una reserva 
sustancial de plaquetas, la trombopenia persiste durante días hasta 
que tiene lugar la formación de nuevas células
 26
. 
- Hemoconcentración: se debe a la pérdida de volumen intravascular 
secundaria a la lesión endotelial y al aumento de la presión 
hidrostática
 85
. 
 
e) Alteraciones neurológicas 
En la preeclampsia, el sistema nervioso central (SNC) sufre alteraciones 
como consecuencia del daño endotelial, que se manifiestan clínicamente con 
cefalea y hasta en un 40% de las pacientes con síntomas visuales, como visión 
borrosa, fotopsias, escotoma, amaurosis, diplopía, cromatopsia o hemianopsia 
homónima
 96
. 
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1.9. CLASIFICACIÓN 
En función de la presentación clínica, la preeclampsia se clasifica en: 
 
a) Preeclampsia leve. Cursa sin lesión de órganos diana maternos o 
compromiso fetal, y se asocia a una mínima morbilidad neonatal
 97
. El 75% 
de las preeclampsias pertenece a este grupo. 
 
b) Preeclampsia grave (PG). Implica la afectación de uno o más órganos diana 
de la madre o repercusión clínica fetal, y se asocia frecuentemente a un 
aumento de la morbilidad materna y perinatal
 74
. Se diagnostica con la 
coexistencia de preeclampsia y al menos uno de los siguientes signos o 
síntomas
 17, 26, 46, 98
: 
 
 TAS ≥ 160 mm Hg. 
 TAD ≥ 110 mm Hg. 
 Proteinuria ≥ 3 ó 5 g en orina de 24 horas, o ≥ 3+ (≥ 300 mg/dl) de 
proteínas en una tira reactiva de orina. 
 Oliguria: ≤ 400 ml de diuresis en 24 horas. 
 Trombopenia: recuento plaquetario < 100.000 /μl. 
 Cefalea. 
 Alteraciones visuales: fotopsias, miodesopsias, visión borrosa o 
diplopía. 
 Papiledema. 
 Epigastralgia. 
 Dolor en hipocondrio derecho. 
 Náuseas y/o vómitos. 
 Insuficiencia renal aguda (IRA): creatinina sérica >1,2 mg/dl. 
 Hepatopatía: concentración sérica de aspartato aminotransferasa 
(ALT) o alanina aminotransferasa (AST)  ≥ 70 UI/l. 
 Síndrome HELLP (hemolysis, elevated liver enzymes, low platelet 
count). 
 Edema agudo de pulmón (EAP). 
 Eclampsia. 
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 CIR: peso fetal inferior al percentil 10 o circunferencia abdominal 
fetal inferior al percentil 5, estimados por ultrasonidos
 74
. 
 Oligoamnios. 
 
El aumento de la amplitud de distribución plaquetaria, que representa la 
heterogeneidad de la morfología plaquetaria en relación con su estado de activación
 99, 
100
, también se ha propuesto como marcador potencial de la PG. Este índice se ha 
correlacionado positivamente con el desarrollo de PG y con las cifras de tensión arterial 
media (TAM) en pacientes con preeclampsia
 101
. 
 En los últimos años, se ha establecido un nuevo marco de clasificación de la 
preeclampsia, que constituye una evolución de los trabajos previos del Colegio 
Americano de Obstetras y Ginecólogos (ACOG) y la ISSHP. En él, se describen dos 
formas de presentación en función de la edad gestacional (EG) al diagnóstico, que 
determina el pronóstico materno y fetal o neonatal
 12, 102
: 
 
- Preeclampsia de inicio precoz. 
Se diagnostica antes de la 34ª semana de gestación, y representa el 10% 
de todas las preeclampsias
 74
. 
Desde el punto de vista patogénico, está altamente relacionada con las 
alteraciones de la remodelación vascular placentaria durante etapas tempranas de 
la gestación
 92
, y se asocia frecuentemente a hipoplasia e insuficiencia 
placentarias y alteraciones en el Doppler de las arterias uterinas
 103
. 
Esta forma representa, por sí sola, un criterio de gravedad de 
preeclampsia, ya que se relaciona con un aumento de la morbilidad y mortalidad 
materna y perinatal
 19
. Algunas complicaciones asociadas son el síndrome 
HELLP, la IRA, el EAP, el bajo peso neonatal para una EG dada y el CIR
 92
. 
Cuando el diagnóstico tiene lugar antes de la 32ª semana del embarazo, se ha 
descrito un riesgo de mortalidad materna hasta 20 veces superior respecto a la 
preeclampsia identificada a término
 104
. En contraste con estos datos, se ha visto 
que el riesgo de muerte neonatal en la PG precoz es menor en comparación con 
el de los nacidos de pacientes sanas con la misma EG
 19
. 
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- Preeclampsia de inicio tardío. 
Es la que se diagnostica a partir de la 34ª semana de gestación, y el 
pronóstico materno y perinatal suele ser favorable
 92
. 
Las alteraciones en el índice de pulsatilidad de las arterias uterinas no son 
frecuentes, y su desarrollo podría estar más influenciado por factores 
constitucionales maternos (obesidad, DM). En el estudio anatomo-patológico se 
ha descrito una hiperplasia placentaria asociada a esta forma de presentación
 103
. 
 
Dado que ambas entidades tienen diferentes etiologías, características 
hemodinámicas, presentaciones clínicas y pronósticos, tal vez deberían considerarse dos 
patologías independientes en cuanto al tratamiento a realizar
 92
. 
 
1.10. COMPLICACIONES DE LA PREECLAMPSIA GRAVE 
 La PG tiene una influencia negativa en el pronóstico materno y fetal o neonatal. 
A continuación se describen las complicaciones más frecuentes y relevantes por su 
morbilidad y mortalidad materna y perinatal asociadas. 
 
1.10.1. Complicaciones maternas 
Se estima que alrededor de un 15% de las pacientes con PG desarrollará algún 
tipo de complicación grave como las que se describen más adelante
 105, 106
, siendo mayor 
la incidencia en mujeres con patología médica preexistente, en las que desarrollan algún 
tipo de disfunción orgánica en el contexto de la preeclampsia y en las formas precoces
 
107
.  
 
1.10.1.1. Síndrome HELLP 
Descrito por primera vez en 1982 por Weinstein
 108
, el síndrome HELLP 
complica entre el 0,5% y 0,9% de todos los embarazos, y de un 10% a 20% de las PG. 
Se ha descrito una fuerte asociación con la eclampsia, en la que se ha hallado una 
incidencia de hasta el 30%
 109
. 
 La etiología es desconocida, si bien se han propuesto numerosas hipótesis, cada 
una de las cuales podría tener una pequeña participación en su génesis: causas genéticas, 
defectos congénitos en el metabolismo oxidativo de los ácidos grasos, causas 
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inmunológicas relacionadas con la interacción materno-fetal, agregación plaquetaria, 
disfunción endotelial e HTA
 110
. 
 Lo más característico de esta patología es la anemia hemolítica 
microangiopática, en la que los hematíes se fragmentan debido a su paso a gran 
velocidad a través de un endotelio dañado
 111
. La magnitud de la anemia se relaciona 
con el número de vasos con lesiones intimales implicados, el grado de disfunción 
endotelial y el depósito de fibrina
 112
. La destrucción de los hematíes origina un 
incremento de la concentración sérica de lactato deshidrogenasa (LDH) y un aumento 
inicial de la concentración de hemoglobina libre, la cual se convierte en bilirrubina no 
conjugada en el bazo o se une a la haptoglobina en el plasma. Sólo en la anemia 
hemolítica grave (hasta un 10% de los casos), donde la capacidad de fijación de la 
haptoglobina está sobrepasada por la gran cantidad de hemoglobina libre, se observa 
hemoglobinemia o hemoglobinuria macroscópicas
 113
. 
La lesión hepática clásica asociada al síndrome HELLP es la necrosis 
parenquimatosa focal o periportal, que se manifiesta clínicamente por la elevación de 
las enzimas hepáticas AST y ALT. Se produce por un depósito de material fibrinoide en 
los sinusoides hepáticos, que ocasiona su obstrucción, causando una lesión 
hepatocelular
 111
. Durante el embarazo normal, la perfusión hepática aumenta en el 
tercer trimestre, fundamentalmente a expensas de un incremento en el flujo sanguíneo 
portal. Nasr y Nafeh evidenciaron, por el contrario, una disminución del flujo sanguíneo 
hepático en gestantes con síndrome HELLP
 110
. 
La trombopenia se debe principalmente al aumento del consumo plaquetario 
secundario a su activación y adhesión a las células del endotelio dañado
 111
. 
Los síntomas más frecuentes del síndrome HELLP son las náuseas, los vómitos, 
la epigastralgia y el dolor en el hipocondrio derecho. El dolor abdominal se atribuye a la 
obstrucción del flujo sanguíneo en los sinusoides hepáticos y a la distensión de la 
cápsula de Glisson
 109
. Otros síntomas habituales son la cefalea y los trastornos visuales
 
114
. 
No existe un criterio unificado para la definición y, por tanto, el diagnóstico del 
síndrome HELLP. Los dos sistemas de clasificación diagnóstica más aceptados son el 
de Mississippi y el de Tennessee (Tabla 3)
 114, 115
: 
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TABLA 3. Sistemas de clasificación diagnóstica del síndrome HELLP 
Sistema de Mississippi Sistema de Tennessee 
  Clase 1   Completo 
       - Plaquetas <50.000/ µl 
       - AST ó ALT ≥ 70 UI/l 
       - LDH ≥ 600 UI/l 
     - Plaquetas <100.000 /µl 
     - AST ≥ 70 UI/l 
     - LDH ≥ 600 UI/l 
  Clase 2   Incompleto (o parcial) 
       - Plaquetas 50.000 - 99.000/ µl 
       - AST ó ALT ≥ 70 UI/l 
       - LDH ≥ 600 UI/l 
     PG + uno de los siguientes 
     síndromes: HEL, ELLP, EL, LP 
  Clase 3 
       - Plaquetas 100.000 - 149.000 /µl 
       - AST ó ALT ≥ 40 UI/l 
       - LDH ≥ 600 UI/l 
AST=aspartato aminotransferasa; ALT=alanina aminotranferasa; LDH=lactato 
deshidrogenasa; PG=preeclampsia grave; HEL=hemolysis and elevated liver enzymes; 
ELLP=elevated liver enzymes and low platelet count; EL=elevated liver enzymes; LP=low 
platelet count. 
 
La hemólisis se diagnostica con una bilirrubina sérica ≥ 1,2 mg/dl, una LDH  ≥ 
600 UI/l
 114
 o a través del frotis de sangre periférica, en el que se observan esquistocitos 
(hematíes fragmentados), células de Burr (hematíes distorsionados con proyecciones 
espiculadas) y/o glóbulos rojos policromáticos
 116
. Además, puede existir un aumento 
del número de reticulocitos, que se liberan a la circulación de forma compensatoria a la 
anemia
 112
. La disminución de la concentración de haptoglobina sérica (<0,4-1g/l) 
constituye un indicador más específico, sensible y precoz de hemólisis
 117
. 
La glutation S-transferasa-a1 plasmática es un marcador de lesión hepática más 
sensible y precoz que la AST y la ALT, pero su sistema de medición no está disponible 
con facilidad, por lo que no constituye un parámetro diagnóstico de rutina
 112
. 
 Las complicaciones más frecuentes del síndrome HELLP son el “abruptio 
placentae” (9-20%), la coagulación intravascular diseminada (5-56%) y la IRA (7-
36%). También se ha descrito un aumento de la incidencia de infección y hematoma de 
la herida quirúrgica en pacientes a las que se realizó cesárea
 118
. Otras complicaciones 
raras (menos de un 10% de los casos) son: infarto, hematoma subcapsular, hemorragia o 
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rotura hepáticos, eclampsia, hemorragia cerebral, complicaciones oculares 
(desprendimiento de retina, ceguera cortical, hemorragia vítrea), EAP, coagulación 
intravascular diseminada (CID) y fallo multiorgánico
 74, 112, 119
. 
La CID se define por la presencia de trombopenia < 100.000 /μl, 
hipofibrinogenemia < 3g/l y concentración de productos de degradación de fibrina > 40 
μg/ml. Las pacientes con síndrome HELLP son más susceptibles de padecer esta 
complicación debido a la activación del endotelio, el aumento de consumo plaquetario, 
la hemólisis y la disfunción hepática existentes
 120
. 
El hematoma subcapsular hepático se produce como resultado de la congestión 
hepática progresiva, que ocasiona una distensión de la cápsula de Glisson y, 
excepcionalmente, su rotura
 111
. Cursa con dolor abdominal y, en ocasiones, 
trombopenia, dolor en el hombro, náuseas, vómitos y hepatomegalia. El tratamiento es 
conservador, aunque en algunos casos podría considerarse la embolización percutánea 
de las arterias hepáticas. Se debe realizar un seguimiento periódico de su evolución con 
pruebas de imagen (ecografía o tomografía computerizada)
 109
. 
La rotura espontánea del hematoma subcapsular hepático es una complicación 
muy rara (1 de cada 40.000 a 250.000 nacimientos, y 1% de pacientes con síndrome 
HELLP) y extremadamente grave. Incluso con tratamiento, la mortalidad materna y 
fetal es del 20% y 30%, respectivamente, fundamentalmente como consecuencia de la 
exanguinación y la coagulopatía
 109
. 
La mortalidad materna del síndrome HELLP con tratamiento es del 1,1%
 121
, y la 
tasa de recurrencia en embarazos posteriores del 2% al 6%
 109
. 
 
1.10.1.2. Insuficiencia renal aguda 
La preeclampsia es la causa más frecuente de IRA y síndrome nefrótico durante 
la gestación
 60
. El 1,5-2% de las pacientes con preeclampsia desarrollará IRA, si bien 
ésta suele resolverse sin secuelas tras la finalización del embarazo en mujeres sin 
enfermedad renal preexistente y con un tratamiento adecuado
 13
. Algunos grupos de 
riesgo para el desarrollo de IRA son las pacientes con síndrome HELLP (donde se ha 
estimado una incidencia del 7,3%)
 122
 o con preeclampsia superpuesta a HTA crónica
 13
. 
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 Durante la gestación normal, se produce un aumento del flujo sanguíneo renal 
(FSR), con un incremento subsecuente de la TFG (del 40% al 65%) y del aclaramiento 
de creatinina. Por ello, la creatinina sérica normal durante el embarazo oscila entre 0,4 y 
0,8 mg/dl, ya que no existe un aumento en su producción
 69, 123
. 
En la preeclampsia se ha observado un descenso del FSR y la TFG del 30% al 
40%, asociado en pocos casos a un incremento secundario de la creatinina o urea séricas
 
60
. A nivel microscópico, también se han descrito diversos cambios renales, 
fundamentalmente a nivel glomerular, tubular y arteriolar
 69
. El daño primario se 
produce en las células endoteliales de los capilares glomerulares, que se hipertrofian y 
edematizan, ocasionando una obstrucción de su luz, y confiriéndoles un aspecto de 
capilares “sin sangre”. Este hallazgo se conoce como endoteliosis glomerular que, en un 
escenario clínico compatible, constituye un signo patognomónico de preeclampsia, y es 
el principal factor causante del descenso de la TFG
 13, 124
. La hipertrofia glomerular y los 
cambios endoteliales suelen resolverse en las ocho semanas posteriores a la finalización 
de la gestación, frecuentemente sin IRA manifiesta
 60
. 
La causa más frecuente de IRA en la preeclampsia es la prerrenal, en relación 
con el desceso del volumen plasmático secundario a la vasoconstricción generalizada, la 
disfunción endotelial y el aumento de la permeabilidad capilar
 69
. En casos 
excepcionales, y como consecuencia de una hipoperfusión renal prolongada, la IRA 
puede deberse también a una necrosis cortical renal o una necrosis tubular aguda
 60
. 
No existe un consenso general para establecer el diagnóstico de IRA durante el 
embarazo, aunque algunos autores han establecido una clasificación en función de los 
niveles séricos de creatinina: leve si la creatinina se sitúa entre 0,9 y 1,4 mg/dl, 
moderada entre 1,5 y 2,9 mg/dl y grave a partir de 3 mg/dl. Las dos últimas se 
relacionan con un pronóstico adverso
 123, 125
. 
Los THE exponen a la gestante a un riesgo 15 veces superior de padecer 
enfermedad renal terminal (en comparación con embarazadas sanas). Este riesgo es 
mayor aún a partir de los 35 años de edad y en mujeres que finalizan la gestación 
mediante cesárea
 13
. 
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En la embarazada con enfermedad renal crónica el pronóstico va a depender de 
cuatro factores: 
 
- El grado de lesión renal preexistente. 
- La HTA o proteinuria crónicas asociadas. 
- La infección urinaria. 
- El desarrollo de preeclampsia: la preeclampsia superpuesta a la enfermedad 
renal crónica es un marcador de aumento del riesgo de enfermedad renal 
terminal
 56
.  
 
1.10.1.3. Edema agudo de pulmón 
 El EAP se define como la acumulación de líquido en el intersticio pulmonar y el 
espacio alveolar, que impide la adecuada difusión de oxígeno y dióxido de carbono
 126
. 
 Es una causa importante de muerte en pacientes con preeclampsia, y motivo 
frecuente de ingreso en las Unidades de Reanimación o Cuidados Críticos
 36, 127
. Se 
produce en el 2,9% de las PG, mayoritariamente durante el posparto. Es más prevalente 
en gestantes de edad avanzada, multigrávidas y con HTA crónica
 105, 128, 129
. 
 El EAP en la preeclampsia se relaciona con factores derivados de la disfunción 
endotelial: aumento de la permeabilidad y de la presión hidrostática capilar, 
disminución de la presión oncótica y, en un tercio de los casos, disfunción ventricular 
izquierda (Figura 3)
 130
. La transfusión de hemoderivados expone especialmente a las 
pacientes con PG, sobre todo la precoz, a desarrollar esta complicación, dado el estado 
de elevación de las RVS y de descenso del GC y del volumen intravascular que 
caracteriza a estas formas de presentación
 105
. 
Además del diagnóstico clínico y radiológico clásico, otras pruebas 
complementarias que pueden ayudar a su identificación son el electrocardiograma 
(ECG), el análisis de los gases sanguíneos arteriales y el ecocardiograma transtorácico
 
127
. La ecografía pulmonar también se ha empleado en el diagnóstico del EAP en la 
preeclampsia, y permite su detección previamente al desarrollo de la clínica y el 
deterioro de la oxigenación, así como un tratamiento temprano basado en la restricción 
de las soluciones hidroelectrolíticas. Por medio de esta técnica, se ha descrito una 
incidencia de EAP en la PG del 25%
 131
. 
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FIGURA 3. Fisiopatología del edema agudo de pulmón en la preeclampsia 
 
Filtration forces in a healthy non-pregnant adult (a) and in a woman with pre-eclampsia and acute 
pulmonary oedema (b). There is increased afterload caused by hypertension and reduced lusitropy due to 
left ventricular structural changes such as left ventricular hypertrophy. This leads to increased 
microvascular forces and increased preload. Reduced colloid osmotic pressure combined with alterations 
in capillary permeability further increases the chance of acute pulmonary oedema.  
Tomada de Dennis, 2012
 127
. 
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1.10.1.4. Complicaciones neurológicas 
 Las complicaciones neurológicas de la preeclampsia, principalmente la 
eclampsia y la hemorragia cerebral
 96
, parecen estar asociadas al síndrome de 
vasoconstricción cerebral reversible y/o al síndrome de encefalopatía posterior 
reversible, en los que la disfunción endotelial juega un papel fundamental
 132
. 
 
1.10.1.4.1. Eclampsia 
La eclampsia se presenta en una proporción variable en función del periodo de la 
gestación, con una incidencia en el periodo previo al parto, durante éste y en el posparto 
del 39,4-70%, 13-32,4% y 14-32%, respectivamente
 28, 30, 105
. En el posparto, la mayoría 
de los episodios se producen en las primeras 48 horas
 15
. 
Actualmente, existen dos teorías que explican los trastornos neurológicos 
asociados a la eclampsia. La primera implica a la isquemia cerebral (edema citotóxico) 
secundaria a un vasoespasmo arterial en respuesta a la HTA grave. La segunda atribuye 
las alteraciones a la hiperperfusión cerebral (edema vasogénico), como consecuencia de 
la pérdida de la autorregulación, que depende de un endotelio intacto y del 
mantenimiento de la TAM entre 60 y 150 mmHg
 96, 133
. El edema cerebral en la 
eclampsia afecta principalmente a la región parieto-occipital y es, en la mayoría de los 
casos, vasogénico (sólo un 25% cursa con edema citotóxico y áreas de infarto cerebral)
 
134
. 
En algunos casos de eclampsia la tomografía computerizada (TC) y la 
resonancia magnética (RM) muestran signos de hipertensión intracraneal (HTIC), cuya 
incidencia en la preeclampsia es actualmente desconocida, debido en parte a que las 
técnicas de medición de la presión intracraneal (PIC) suelen ser invasivas. Sin embargo, 
hay estudios que sugieren que existe una correlación entre el diámetro de la vaina del 
nervio óptico y la PIC, estimándose que existe un 95% de riesgo de HTIC (PIC >20 mm 
Hg) cuando el diámetro es igual o superior a 5,8 mm. La medición del diámetro del 
nervio óptico mediante ultrasonografía realizada por Dubost et al. evidenció una 
incidencia de HTIC en la preeclampsia del 19%, pero no se halló relación con la 
gravedad de la enfermedad
 135
. 
 La eclampsia es una complicación grave y difícil de predecir, aunque hasta en un 
69% a 85% de los casos va precedida de cefalea, y en un 19 a 32% de alteraciones 
visuales
 15, 31
. Otros síntomas o signos premonitorios menos frecuentes son: 
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epigastralgia, náuseas, vómitos, alteraciones del nivel de conciencia e hiperreflexia. 
Menos de un 15% de las pacientes no presenta ningún signo o síntoma previo
 30, 34
 y, en 
un porcentaje similar, la HTA y la proteinuria están ausentes
 27
. La duración de las crisis 
suele ser de 60 a 90 segundos, pudiendo existir una fase postcrítica de confusión y 
agitación psicomotriz
 136
. Algunas mujeres desarrollan diversos trastornos neurológicos 
graves previos a la eclampsia (ceguera cortical, déficit motor, coma), pero la mayoría 
presenta una recuperación completa posterior
 15
. Aproximadamente el 10% de las 
pacientes con eclampsia tratadas con sulfato de magnesio sufrirá un segundo episodio 
de crisis convulsivas
 27
. 
 En la mayoría de los casos el diagnóstico de la eclampsia es clínico. En ausencia 
de otra sintomatología asociada, las pruebas de imagen suelen mostrar hallazgos 
similares a los de la encefalopatía hipertensiva
 15
. Tuffnell et al. realizaron técnicas de 
neuroimagen en 13 de 82 casos de eclampsia, y sólo dos mostraron resultados 
patológicos, incluso en pacientes con ceguera asociada
 105
. El diagnóstico por imagen en 
la eclampsia debe reservarse para pacientes con coma prolongado, déficit neurológico 
focal, formas atípicas de presentación (eclampsia previa a la 20ª semana de gestación o 
posterior a las primeras 48 horas del posparto) o convulsiones refractarias o recurrentes 
a pesar del tratamiento con sulfato de magnesio, con el objetivo de descartar lesiones 
graves diferentes o sobreañadidas a la eclampsia, como la hemorragia cerebral
 27
. La 
prueba de imagen de elección es la RM, debido a su alta sensibilidad en la visualización 
de lesiones de partes blandas, como la hemorragia, el infarto o el edema cerebral
 134
. 
Solamente en casos muy graves con sintomatología neurológica persistente, letargia, 
confusión o ceguera, la TC mostrará resultados patológicos, como una herniación 
transtentorial o un infarto cerebral
 96
. 
Por sí sola, la eclampsia constituye una enfermedad grave que se relaciona con 
una importante morbilidad materna y perinatal. En la gestante o puérpera se asocia a un 
aumento significativo del riesgo de infarto cerebral isquémico o hemorrágico, con 
potenciales secuelas neurológicas permanentes, parada cardiaca o muerte
 77
. Otras 
complicaciones maternas observadas son: necesidad de ventilación mecánica, EAP, 
síndrome de distrés respiratorio del adulto (SDRA), IRA, “abruptio placentae”, 
hemorragia obstétrica con indicación de transfusión sanguínea, CID, insuficiencia 
cardiaca, embolismos obstétricos y sepsis
 15, 28
. En el neonato se ha descrito un 
incremento del riesgo de distrés respiratorio, parto muy pretérmino, bajo peso para una 
EG dada, sepsis, necesidad de ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) 
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neonatal y estancia hospitalaria prolongada
 28
. En ocasiones, un inadecuado o deficiente 
tratamiento de la PG contribuye a su aparición y las complicaciones asociadas
 23, 31
. 
 
1.10.1.4.2. Hemorragia cerebral 
Es la causa más frecuente de muerte materna debida a la preeclampsia en los 
países desarrollados, y se relaciona directamente con una TAS > 160 mm Hg ó TAD > 
110 mm Hg
 23
. 
La hemorragia cerebral es más frecuente en gestantes de edad avanzada y con 
HTA crónica, y se debe a una hialinosis inducida por la HTA, que lesiona las arterias 
cerebrales de pequeño o mediano calibre
 96
. 
Los hallazgos macroscópicos postmortem más descritos son la hemorragia 
petequial cortical (principalmente en los lóbulos occipitales) y áreas hemorrágicas en la 
sustancia blanca, los ganglios basales o la protuberancia. Desde el punto de vista 
microscópico, las lesiones clásicas vasculares son: microinfartos perivasculares, 
hemorragias y necrosis fibrinoide de la pared arterial
 96
. 
 
1.10.1.4.3. Síndrome de encefalopatía posterior reversible 
Este síndrome se ha propuesto como la lesión que precedería a la eclampsia, 
aunque también puede presentarse en pacientes con tratamiento inmunosupresor o con 
trastornos de la función renal asociados a una encefalopatía hipertensiva
 96
. 
Hinchey et al. lo describieron por primera vez en 1996. Se trata de un trastorno 
cerebral agudo reversible infrecuente que cursa clínicamente con cefalea, náuseas, 
alteraciones del nivel de conciencia, trastornos visuales (incluso ceguera cortical), 
vómitos y convulsiones
 137
. 
Su fisiopatología está relacionada con una alteración de la autorregulación 
cerebral y, en la mayoría de los casos, con elevaciones bruscas de la TA. La circulación 
cerebral posterior es la más vulnerable a la pérdida de la integridad de la barrera 
hemato-encefálica, debido a una menor inervación simpática y a una respuesta 
neurogénica más débil ante los incrementos de TA. La prueba diagnóstica de elección es 
la RM, en la que el hallazgo más frecuente es el edema vasogénico de la sustancia 
blanca, que predomina en las regiones hemisféricas parieto-occipitales, aunque también 
puede observarse en el cerebelo
 96, 137
. 
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1.10.1.4.4. Complicaciones neuro-oftalmológicas 
 La preeclampsia puede cursar con diversos trastornos visuales, que van desde 
síntomas leves como las fotopsias y las miodesopsias, a otros más preocupantes como la 
visión borrosa, el escotoma e incluso la ceguera. Algunos de ellos están relacionados 
con complicaciones graves: desprendimiento seroso de la retina, síndrome de 
vasoconstricción cerebral reversible y ceguera cortical. 
 El examen del fondo del ojo es un procedimiento accesible y no invasivo que 
permite orientar el diagnóstico de éstas y otras complicaciones, y establecer, por tanto, 
un tratamiento precoz. Los hallazgos más frecuentemente descritos en la preeclampsia 
por medio de esta exploración son el papiledema (en caso de hipertensión intracraneal) 
y diversas imágenes compatibles con un espasmo arteriolar retiniano: irregularidades 
del calibre de las arteriolas retinianas, exudados duros o algodonosos, signos de cruce 
arterio-venosos y hemorragias retinianas
 138
. Estas alteraciones parecen ser secundarias a 
las condiciones sistémicas concomitantes (HTA, diabetes mellitus) y a cambios 
hormonales y de la autorregulación cerebral
 139
. 
El desprendimiento seroso de la retina, una causa poco frecuente de pérdida de 
la visión en la preeclampsia, se relaciona con una isquemia coroidal secundaria a la 
HTA. Suele ser reversible una vez finalizada la gestación y tras un tratamiento de 
soporte adecuado
 140
. 
El síndrome de vasoconstricción cerebral reversible es un trastorno neurológico 
que puede ocasionar ceguera transitoria, acompañada o no de clínica motora, además de 
otros síntomas comunes a la encefalopatía posterior reversible, como la cefalea, las 
náuseas o las alteraciones del nivel de conciencia
 141
. Su mecanismo de producción se 
asocia a una alteración transitoria del control del tono vascular cerebral, que da lugar a 
una vasoconstricción arterial cerebral segmentaria. Generalmente, es un proceso 
autolimitado de días a tres meses de duración
 142
. 
La ceguera cortical en la preeclampsia se atribuye a la isquemia secundaria a un 
vasoespasmo cerebral (córtex occipital bilateral) o al edema vasogénico derivado de la 
alteración de la permeabilidad capilar. Se presenta en un 1% a 15% de los casos de PG. 
Clínicamente, se diferencia de otras formas de ceguera por la conservación del reflejo 
pupilar a la luz y los movimientos oculares, así como la ausencia de otros hallazgos 
patológicos en la exploración oftalmológica. Habitualmente, es reversible en un plazo 
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de dos horas a veintiún días, aunque existen casos irreversibles descritos en la literatura
 
96, 140
. 
 
1.10.1.5. “Abruptio placentae” 
 Se define como la separación parcial o total de la placenta normoinserta en la 
pared uterina que ocurre después de la 20ª semana de gestación
 143
. 
 Aunque se produce globalmente en el 0,4% a 1% de los nacimientos
 144, 145
, su 
incidencia es mayor en la preeclampsia, sobre todo en la grave y la precoz. Se estima 
que el 3% de las gestantes con preeclampsia entre la 29ª y 30ª semana padecerá esta 
complicación, y un 10% si el diagnóstico tiene lugar entre la 24ª y 31ª semana de 
gestación
 146
.   
 Implica un riesgo inminente de muerte fetal, y puede ocasionar complicaciones 
maternas graves, como el shock hemorrágico y la CID
 143
. 
 
1.10.2. Complicaciones perinatales 
Las principales complicaciones perinatales de la preeclampsia son: la 
prematuridad, el CIR, el bajo peso al nacimiento y la muerte fetal o neonatal
 147
. La 
preeclampsia constituye la primera causa de estas complicaciones, mayoritariamente en 
sus formas precoces
 148, 149
. Los THE también se han relacionado con peores 
puntuaciones en el Apgar al primer y quinto minuto del nacimiento
 147
. 
El pronóstico perinatal se relaciona con la prematuridad, la EG al diagnóstico de 
la enfermedad (mayor tasa de muerte perinatal en las formas precoces), las 
complicaciones maternas y el acceso a los cuidados neonatales
 3, 112, 116
. En el síndrome 
HELLP se ha descrito una incidencia de prematuridad de hasta el 80%, además de un 
aumento de la frecuencia de “abruptio placentae”, insuficiencia placentaria y bajo peso 
neonatal para una EG dada
 116
. 
La preeclampsia constituye una indicación frecuente de parto pretérmino en los 
países desarrollados, donde la prematuridad es, a su vez, la causa más frecuente de 
morbilidad y mortalidad perinatal
 150
. La prematuridad en la preeclampsia se relaciona 
con la necesidad de la finalización de la gestación debida a la repercusión orgánica 
materna y/o fetal
 146
. Con frecuencia, implica el desarrollo de complicaciones neonatales 
graves como distrés respiratorio, displasia broncopulmonar, apnea, hemorragia cerebral, 
leucomalacia periventricular, convulsiones, enterocolitis necrotizante, kernicterus, 
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hipoglucemia, alteraciones en la alimentación y hospitalización prolongada
 116, 151
. Por 
el contrario, se ha sugerido que la preeclampsia, fundamentalmente en su forma precoz, 
podría actuar como factor protector de la retinopatía de la prematuridad, dado que ésta 
es un proceso proliferativo de la retina y la preeclampsia supone un estado 
antiangiogénico
 152
. 
El CIR en los THE se produce por un déficit de aporte de oxígeno a la placenta, 
que puede, además, precipitar un parto pretérmino. Su incidencia global en la 
preeclampsia es del  28%, y es mayor en la grave (35%) que en la leve (19%)
 146
. 
 En los países en vías de desarrollo, donde el pronóstico perinatal está 
determinado por el acceso a las UCI neonatales, la preeclampsia y, en mayor medida, la 
eclampsia, originan una cuarta parte de todas las muertes fetales y neonatales
 153
. En los 
países desarrollados la mortalidad perinatal debida a la preeclampsia es de 8,6 casos por 
cada 1.000 nacimientos, fundamentalmente la precoz
 154
.  La muerte intrauterina se 
relaciona con la hipoxia fetal aguda o crónica inducida por la enfermedad, la 
insuficiencia placentaria, el CIR y el “abruptio placentae” 146. 
 
1.11. DIAGNÓSTICO 
 La preeclampsia se diagnostica con la presencia de HTA y proteinuria en la 
embarazada a partir de la 20ª semana de gestación y hasta la 12ª semana del posparto. 
En la mola hidatiforme, gestaciones múltiples, anormalidades placentarias, síndrome 
antifosfolípido o enfermedad renal grave esta patología puede identificarse con 
anterioridad
 12
.  
La TA debe medirse en reposo, con el brazo apoyado y el manguito del 
esfigmomanómetro (adecuado a la circunferencia y longitud del brazo) a nivel del 
corazón, realizando dos tomas separadas al menos seis horas
 12, 20
. 
La proteinuria se define como la eliminación de 300 mg o más de proteínas en 
orina recogida durante 24 horas, o la presencia de al menos 30 mg/dl (equivalente a 1+) 
de proteínas en dos muestras aisladas de orina tomadas con un intervalo mínimo de 
separación de cuatro horas
 155, 156. En el “screening” con tiras reactivas de orina existe 
una variabilidad intra-observador e inter-observador, y una sensibilidad y especificidad 
limitadas. La cuantificación de proteínas en orina de 24 horas es más fiable, pero 
también es susceptible de sufrir errores de medición debido a las variaciones en la 
recogida de la orina. El cociente proteínas/creatinina en una muestra aislada de orina 
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también se ha propuesto para la detección de la proteinuria en la preeclampsia, 
considerando positivo un resultado ≥ 0,2 mg/mg. Esta última prueba permite un 
diagnóstico precoz y, en consecuencia, el tratamiento temprano de la enfermedad, 
aunque la técnica de referencia sigue siendo la medición de proteínas en orina de 24 
horas
 157
.  
En pacientes con HTA crónica, el diagnóstico de preeclampsia se establece en 
las que desarrollan una HTA grave, una proteinuria de reciente aparición o hallazgos de 
laboratorio patológicos relacionados con la preeclampsia
 74
. En gestantes o puérperas 
con proteinuria crónica, el diagnóstico se confirma en caso de HTA gestacional, 
empeoramiento de los niveles basales de proteinuria y/o complicaciones orgánicas 
propias de la enfermedad
 69
. Investigaciones recientes han sugerido, no obstante, que la 
proteinuria podría no ser imprescindible para establecer el diagnóstico de preeclampsia
 
158
 , teniendo en cuenta, además, que podría retrasar su identificación y tratamiento
 159
. 
El edema, cuando existe, se localiza predominantemente en la cara, las manos y 
los pies
 5
. 
 Con frecuencia se encuentran elevados los niveles de ácido úrico sérico en las 
mujeres preeclámpticas. La hiperuricemia en la preeclampsia se relaciona con la 
disminución del aclaramiento de ácido úrico secundario al descenso de la TFG, el 
incremento de su reabsorción y la disminución de su secreción. Algunos autores han 
hallado una correlación positiva entre la hiperuricemia materna y el pronóstico adverso 
materno y perinatal (sobre todo en las formas precoces), mientras que otros no han 
encontrado evidencia de tal asociación
 160
. 
 Desde el punto de vista histológico, la lesión placentaria patognomónica de la 
preeclampsia es la vasculopatía decidual, caracterizada por lesiones vasculares en las 
arterias espirales uterinas: disrupción endotelial, necrosis fibrinoide de la pared arterial, 
depósito de lipoproteínas, presencia de desechos celulares o macrófagos con lípidos, 
infiltración perivascular de células mononucleares y obstrucción de la luz vascular. Por 
su similitud histológica con la aterosclerosis, también se conoce como aterosis aguda, y 
se encuentra en el 40% a 60% de las mujeres con preeclampsia
 161, 162
. 
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1.12. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
 Es importante realizar un diagnóstico diferencial adecuado con la preeclampsia 
grave, ya que algunos de sus signos y síntomas son comunes a otras patologías del 
embarazo de diversa gravedad (Tabla 4)
 46, 163
: 
 
 
TABLA 4. Diagnóstico diferencial de la preeclampsia grave 
Sistema 
cardiovascular 
Aparato 
digestivo 
Sistema de 
coagulación 
Sistema 
nervioso 
-Feocromocitoma 
-Hiperaldosteronismo 
-Enfermedad de 
  Cushing 
-Tirotoxicosis 
-Coartación de aorta 
-Estenosis de la 
  arteria subclavia 
-Disección de aorta 
-Miocardiopatía  
  periparto 
-Isquemia miocárdica 
-Hígado graso del 
 embarazo 
-Colestasis intrahepática 
-Hiperemesis gravídica 
-Colecistitis 
-Colangitis 
-Hepatitis 
-Pancreatitis 
-Gastritis 
-Úlcera gástrica 
-Trombocitopenia 
  benigna del embarazo 
-Síndrome hemolítico 
  urémico 
-Púrpura 
  trombocitopénica 
  trombótica 
-Púrpura 
  trombocitopénica 
  idiopática 
-Déficit ácido fólico 
-Síndrome antifosfolípido 
-Shock séptico 
-Shock hemorrágico 
-LES con 
 afectación   
 cerebral 
-Epilepsia 
-Neoplasia    
 cerebral 
-Accidente 
 cerebrovascular 
-Encefalopatía 
  hipertensiva 
-Enfermedad 
  metabólica 
Aparato 
renal 
Aparato 
ocular 
Aparato 
respiratorio 
Otros 
-Nefritis lúpica 
-Glomerulonefritis 
-Nefritis intersticial 
-Pielonefritis 
-IRA prerrenal 
-Uropatía obstructiva 
-Trombosis arterial o  
 venosa de la  retina 
-Desprendimiento de 
 retina 
-Espasmo persistente de 
 los vasos retinianos 
-Melanoma uveal 
-Osteoma coroidal 
-Neumonía 
-Embolia pulmonar 
-Consumo de 
  cocaína 
-Consumo de 
  anfetaminas 
LES=lupus eritematoso sistémico; IRA=insuficiencia renal aguda. 
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1.13. TRATAMIENTO 
 Una vez establecido el daño directo vascular de la preeclampsia, no existe 
ningún tratamiento que altere el curso del mismo ni la fisiopatología de su producción
 3
. 
El único tratamiento definitivo y curativo de la enfermedad en la actualidad es la 
finalización de la gestación y la extracción de la placenta. El momento en que aquélla 
debe llevarse a cabo está determinado por la repercusión orgánica materna y fetal y la 
EG al diagnóstico
 17
, y el arsenal terapéutico para tratar la preeclampsia hasta entonces 
se compone únicamente de medidas sintomáticas. 
Debido al gran número de complicaciones potenciales en diferentes órganos y 
sistemas maternos y su repercusión en el pronóstico perinatal, el tratamiento debe ser 
precoz. En algunas publicaciones se ha hecho especial hincapié en la importancia de un 
equipo experimentado y multidisciplinar para tratar la preeclampsia, fundamentalmente 
en el caso de la PG, donde los obstetras, anestesiólogos, neonatólogos y nefrólogos son 
los principales profesionales implicados
 23, 164, 165
. 
En la preeclampsia leve se recomienda un régimen ambulatorio de tratamiento y 
una medición semanal de la TA y las proteínas en orina. El análisis de sangre, también 
semanal, incluye hematocrito, recuento plaquetario y enzimas hepáticas y creatinina 
séricas
 15, 49
. Es importante educar a las pacientes en el reconocimiento de los síntomas y 
signos de la PG para que acudan al hospital en caso de que aparezcan
 20
. La 
monitorización fetal y la evaluación del líquido amniótico y del crecimiento fetal se 
pueden realizar cada tres o cuatro semanas
 146
. Cuando el diagnóstico tiene lugar a partir 
de la 37ª semana, se recomienda finalizar la gestación para evitar la progresión a PG. 
En la preeclampsia grave se recomienda hospitalizar a la paciente en un hospital 
terciario
 166
, prescribir su reposo en cama y realizar una estrecha vigilancia clínica 
materna (FC, gasto urinario, saturación periférica de oxígeno -SpO2-, reflejos 
tendinosos, síntomas y signos de gravedad, escala de Glasgow y análisis de sangre) y 
fetal
 23, 136, 167
. La ecografía Doppler es una herramienta clínica útil en caso de CIR 
asociado o sospecha de insuficiencia placentaria
 168, 169
. La periodicidad de estos 
estudios dependerá del estado físico materno y fetal, las anomalías detectadas y la EG. 
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Los principales objetivos en el tratamiento de la paciente con PG son
 46, 136, 170
:  
  
1. Administrar un tratamiento antihipertensivo eficaz para evitar la lesión de los 
órganos diana. 
2. Prevenir la eclampsia mediante la administración de sulfato de magnesio. 
3. Realizar una correcta fluidoterapia, evitando el uso excesivo de soluciones 
hidroelectrolíticas. 
4. Finalizar la gestación en un momento óptimo. 
 
1.13.1. Tratamiento antihipertensivo 
En la PG es importante el tratamiento tanto de la HTA sistólica como la 
diastólica, con el objetivo de lograr una TAS de 140 a 150 mm Hg y una TAD entre 90 
y 100 mm Hg
 74, 84, 166
. 
 La HTA grave (TAS ≥ 160 mm Hg y/o TAD ≥ 110 mm Hg) requiere un 
tratamiento precoz y eficaz ya que, si se mantiene en el tiempo, puede provocar la lesión 
de órganos diana en la gestante
 90
, y se relaciona con un incremento directo del riesgo de 
hemorragia cerebral y muerte maternas, principalmente la sistólica
 171, 172
. La HTA 
sistólica grave es el mayor predictor de riesgo de lesión cerebral e ictus hemorrágico
 23
. 
En caso HTA grave refractaria al tratamiento de primera línea, se recomienda la 
valoración y discusión de un tratamiento antihipertensivo adicional con un 
anestesiólogo u otro especialista en cuidados críticos obstétricos. La crisis hipertensiva 
(TAS ≥ 180 mm Hg y/o TAD ≥ 120 mm Hg) precisa, igualmente, un tratamiento 
inmediato, y considerar el ingreso de la paciente en una Unidad de Reanimación o 
Cuidados Críticos
 23, 98, 173
. 
En todo caso, el  descenso de la TA debe ser gradual, evitando caídas bruscas 
que podrían comprometer el flujo sanguíneo útero-placentario y causar potenciales 
efectos deletéreos en el feto, dado que la circulación útero-placentaria carece de 
autorregulación
 16, 71, 90
. 
Hasta la fecha, no se ha evidenciado la superioridad de ningún fármaco 
antihipertensivo en el tratamiento de la preeclampsia
 90, 174, 175
. La vía de administración 
predominante suele ser la oral, siendo algunos de los antihipertensivos más empleados 
el labetalol, el nifedipino y la alfa-metildopa. La vía intravenosa (IV) suele reservarse 
para los casos más graves o en los que se requiere un control inmediato de la TA. La 
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hidralazina, el labetalol y la nitroglicerina, entre otros, son fármacos comúnmente 
utilizados por esta vía
 167
. 
A continuación se exponen los fármacos antihipertensivos que pueden emplearse 
en la gestante con preeclampsia, así como los que deben evitarse por su perfil adverso 
de seguridad (Tabla 5): 
 
TABLA 5. Fármacos antihipertensivos. Indicaciones y contraindicaciones en la 
gestante con preeclampsia 
  
Mecanismo 
de acción 
Vía de 
administración 
y dosis 
  Efectos 
  secundarios 
Seguridad 
y eficacia 
1.Inhibidores SNS     
Alfa- 
metildopa 
 90, 176
 
Profármaco de 
α-metil-
noradrenalina, 
que es agonista 
α-2 presináptico 
del SNC que 
reemplaza 
noradrenalina. 
   RVS. 
 
VO:  iniciar 
250 mg/8h, 
máximo 
3g/24h. 
   Agilidad 
mental, trastornos 
del sueño. 
 
No descritos efectos 
teratogénicos. 
Inicio de acción lento, 
útil en HTA leve. 
 
Clonidina 
 176, 177, 178
 
 
Agonista α-2, 
similar a 
alfa-metildopa. 
 
VO: iniciar 
0,1 mg/24h, 
máximo 
0,9 mg/24h. 
Transdérmica: 
0,1-
0,3mg/24h. 
 
Sequedad de boca, 
somnolencia, 
depresión, trastornos 
del sueño, HTA de 
rebote si supresión 
brusca. 
 
Trastornos del sueño en 
neonatos expuestos 
durante gestación. 
Indicado en HTA 
refractaria. 
2.Vasodilatadores 
    directos 
    
Hidralazina 
 71, 90, 176, 177, 179, 180
 
 
Vasodilatador 
periférico 
arteriolar 
(relajación de 
músculo liso 
vascular). 
IV: bolo inicial 
5-10 mg (dosis 
máxima total 
30 mg) o 
infusión 
continua 
0,5-10 mg/h. 
Taquicardia refleja, 
hipotensión, cefalea, 
vómitos, temblor, 
ansiedad, retención 
hídrica, síndrome 
"lupus-like". 
Distrés fetal por 
hipotensión materna. 
Trombopenia 
neonatal. 
Amplia experiencia, pero 
múltiples efectos 
secundarios. No 
recomendable. 
 
Nitroprusiato 
de sodio 
 16, 90, 175, 176, 181
 
 
Vasodilatador 
arterial y venoso 
por medio de 
liberación de 
óxido nítrico. 
 
IV: infusión 
continua 
inicial 
0,2 μg/kg/min, 
máximo 
4μg/kg/min. 
 
Cefalea, mareo, 
rubefacción, 
ototoxicidad, HTA 
de rebote si 
supresión brusca. 
Intoxicación 
por tiocianato. 
 
Múltiples efectos 
secundarios,   PIC 
materna,toxicidad fetal 
por tiocianato. 
Indicado en HTA 
refractaria (el menor 
tiempo posible). 
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TABLA 5. Fármacos antihipertensivos. Indicaciones y contraindicaciones en la 
gestante con preeclampsia (continuación) 
  
Mecanismo 
de acción 
Vía de 
administración 
y dosis 
  Efectos 
  secundarios 
Seguridad 
y eficacia 
 
Diazóxido 
 175, 182, 183
 
 
Vasodilatador 
periférico 
arteriolar 
(relajación de 
músculo liso 
vascular). 
   
Retención hídrica, 
hiperuricemia, 
hiperglucemia. 
 
Alta tasa de hipotensión 
materna. Evitar. 
 
Nitroglicerina 
 84, 90, 167
 
 
Vasodilatador 
arterial y venoso 
por medio de 
liberación de 
óxido nítrico. 
 
IV: infusión 
continua 
inicial 
5 μg/min, 
máximo 
100μg/min. 
 
Cefalea, hipotensión, 
náuseas, vómitos. 
 
Más seguro que 
nitroprusiato, pero no de 
1ª línea por hipotensión 
materna. Considerar en 
hipertensión pulmonar, 
EAP o isquemia 
miocárdica. 
3.Prostaglandinas     
Epoprostenol 
(prostaciclina) 
 90, 184
 
Vasodilatador e 
inhibidor de la 
agregación 
plaquetaria. 
IV: iniciar 
5 ng/kg/min, 
máximo 
20 ng/kg/min. 
Rubefacción facial, 
náuseas, cefalea. 
Menos taquicardia refleja 
que hidralazina. 
Experiencia limitada en 
gestación. 
4.β-bloqueantes     
Labetalol 
 16, 90, 164, 170, 179, 183, 
185
 
Bloqueante 
selectivo α-1 y no 
selectivo β (ratio 
β-α VO 3:1, IV 
7:1).   RVS y FC. 
VO: iniciar 
100-200 
mg/12h, 
máximo 
1200 mg/24h. 
IV: bolo inicial 
20 mg 
(máximo 220 
mg en 1h) o 
infusión 
continua 
inicial 1-2 
mg/min (dosis 
máxima total 
300 mg). 
Gestante: mareo, 
náuseas, cefalea, 
broncoespasmo. 
Feto (poco 
frecuentes): 
bradicardia, 
hipotensión, 
hipoglucemia, 
hipotermia. 
No compromete flujo 
sanguíneo cerebral, 
coronario, útero-
placentario o renal. No 
taquicardia refleja, escasa 
hipotensión. No   PIC. 
Precaución con 
antagonistas del calcio. 
Evitar en asma grave o 
insuficiencia cardiaca. 
De 1ª línea, sobre todo si 
accidente 
cerebrovascular, infarto 
de miocardio, fibrilación 
auricular o encefalopatía 
hipertensiva. 
Atenolol 
 136
 
β-bloqueante 
cardioselectivo. 
  
Restricción de 
crecimiento fetal. Evitar. 
 
Esmolol 
 181
 
 
β-bloqueante 
cardioselectivo. 
 
IV: carga 
500 μg/kg + 
infusión 25-50 
μg/kg/min, 
máximo 
300 
μg/kg/min. 
 
Bradicardia materna, 
fetal y neonatal. 
 
Distrés fetal. Experiencia 
limitada en gestación. 
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TABLA 5. Fármacos antihipertensivos. Indicaciones y contraindicaciones en la 
gestante con preeclampsia (continuación) 
  
Mecanismo 
de acción 
Vía de 
administración 
y dosis 
  Efectos 
  secundarios 
Seguridad 
y eficacia 
5.α- bloqueantes     
Prazosina 
 90, 186, 187
 
Vasodilatador 
periférico por 
bloqueo venoso y 
arteriolar de 
receptores α-1. 
VO: iniciar 
1 mg/8h, 
máximo 
21 mg/24h. 
Retención hídrica, 
hipotensión 
ortostática, cefalea, 
somnolencia, 
náuseas. 
Experiencia limitada, de 
2ª línea. 
Urapidilo 
 188, 189
 
Vasodilatador 
periférico por 
bloqueo de 
receptores α-1 
vasculares. 
Estimulador de 
receptores 
centrales de 
serotonina. 
VO: iniciar 
30 mg/12h, 
máximo 
90 mg/12h. 
IV: bolo inicial 
25 mg (dosis 
máxima total 
125 mg) o 
infusión 
continua 
inicial 2 
mg/min, 
máximo 180 
mg/h 7 días. 
Sensación de 
inestabilidad, 
cefalea, náuseas. 
Escasos efectos adversos, 
buen perfil de seguridad 
y eficacia. 
6.Antagonistas 
   del calcio 
    
Nifedipino 
 90, 171, 176, 190, 191, 192, 
193
 
       
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
     RVS por 
    vasodilatación 
    arteriolar 
    mediada por 
    bloqueo de 
    entrada de 
    calcio a la 
    célula. 
VO: iniciar 
20 mg/12h, 
máximo 
60 mg/12h. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Nifedipino, 
nicardipino y 
amlodipino: 
taquicardia, cefalea, 
rubefacción facial, 
edema periférico. 
Vasodilatador arteriolar 
renal, natriurético,  FSR 
y diuresis. Útil en PG y 
eclampsia posparto. No 
afecta al flujo sanguíneo 
útero-placentario. 
Precaución con sulfato de 
magnesio: bloqueo 
neuromuscular 
y colapso circulatorio. 
Cápsulas inicio de acción 
corto hipotensión 
grave e isquemia 
miocárdica en 
coronariopatía/estenosis 
aórtica. Preferible 
nifedipino de liberación 
retardada. Inicio de 
acción lento, útil en 
HTA leve. 
Nicardipino 
 90, 194
 
IV: infusión 
continua 
inicial 5 mg/h, 
máximo 
10mg/h. 
Más selectivo en vasos 
sanguíneos: menos 
taquicardia refleja. 
Amlodipino 
 176, 195, 196
 VO: iniciar 
2,5 mg/24h, 
máximo 
10 mg/24h. 
Más selectivo en vasos 
sanguíneos: menos 
taquicardia refleja. 
Precaución con sulfato de 
magnesio: casos de 
bloqueo neuromuscular. 
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TABLA 5. Fármacos antihipertensivos. Indicaciones y contraindicaciones en la 
gestante con preeclampsia (continuación) 
  
Mecanismo 
de acción 
Vía de 
administración 
y dosis 
  Efectos 
  secundarios 
Seguridad 
y eficacia 
7.Diuréticos     
Furosemida 
 136, 167, 177, 197
 
   excreción renal 
de Na
+
, Cl
-
 y H2O 
mediante 
inhibición de 
reabsorción de 
Na
+
 y Cl
-
 en asa 
de Henle. 
 Hipopotasemia, 
alcalosis 
hipoclorémica, 
hipovolemia, 
hipotensión 
ortostática. 
Evitar como 
antihipertensivo en 
preeclampsia: elevación 
paradójica de TA por 
activación de SRAA 
secundaria a depleción 
intravascular. 
 
8.IECA y ARA-II 
  
 173, 174, 176, 177, 198
 
    
 
-IECA: bloqueo 
de  ECA,     
angiotensina II 
(AT-II) y 
aldosterona,  
   bradicinina. 
-ARA-II: bloqueo 
de receptores AT-
II.Vasodilatadores 
arterio-venosos, 
   RVS. 
  
Tos (sólo IECA), 
hiperpotasemia, 
angioedema.  
 
Malformaciones fetales: 
cardiovasculares y del 
SNC en 1
er
 trimestre; 
disgenesia renal, 
malformaciones 
craneofaciales, 
oligoamnios y CIR en 2º 
y 3
er
 trimestre. Evitar 
durante gestación. 
SNS=sistema nervioso simpático; SNC=sistema nervioso central; RVS=resistencias vasculares 
sistémicas; VO=vía oral; HTA=hipertensión arterial; IV=intravenoso; PIC=presión intracraneal; 
EAP=edema agudo de pulmón; FC=frecuencia cardiaca; FSR=flujo sanguíneo renal; PG=preeclampsia 
grave; TA=tensión arterial; IECA=inhibidores de enzima convertidora de angiotensina; 
ARA-II=antagonistas de los receptores de angiotensina-II; AT-II=angiotensina-II; CIR=crecimiento 
intrauterino retardado. 
 
 
1.13.2. Prevención de la eclampsia 
 El sulfato de magnesio es el fármaco de elección en la prevención de la 
eclampsia, y se debe administrar a todas las mujeres con el diagnóstico de PG. En éstas, 
reduce a más de la mitad el riesgo de eclampsia (al compararlo con placebo)
 15, 170
, más 
aún si presentan signos inminentes de eclampsia (HTA grave, cefalea intensa, visión 
borrosa y epigastralgia). En comparación con otros fármacos como la fenitoína, el 
diazepam y el cóctel lítico (petidina, clorpromacina y prometacina), el sulfato de 
magnesio es superior en la prevención de la eclampsia, y en la reducción del riesgo de 
recurrencia de la misma
 14, 199, 200, 201
. No se ha hallado, sin embargo, un beneficio 
inequívoco en la mortalidad fetal y neonatal
 29, 32
. Su indicación en la preeclampsia leve 
es controvertida, ya que la incidencia de la eclampsia en ésta es baja (0,5%)
 14
. 
El mecanismo de acción del sulfato de magnesio en la prevención y tratamiento 
de la eclampsia es desconocido, aunque parece estar relacionado con la inhibición de los 
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receptores de N-metil-D-aspartato. La estimulación de estos receptores por 
neurotransmisores como el glutamato puede desencadenar convulsiones cuando la red 
neuronal está sobreactivada. La vasodilatación arteriolar, que a nivel cerebral reduciría 
subsecuentemente la isquemia, también se ha implicado en sus propiedades 
anticomiciales
 14
. 
La vasodilatación producida por el sulfato de magnesio mejora el flujo 
sanguíneo útero-placentario y disminuye ligeramente la TA, si bien no debe emplearse 
como fármaco antihipertensivo
 166, 175
. Además, se ha descrito cierto efecto analgésico, 
que se potencia con los anestésicos volátiles
 84
. 
La mayoría de los efectos secundarios del sulfato de magnesio son leves y 
transitorios (rubefacción, sudoración, sofocos, náuseas, vómitos y visión borrosa), y se 
relacionan con una velocidad de infusión rápida, que produce una vasodilatación 
periférica. Sin embargo, algunos pueden ser graves (depresión del SNC, edema 
pulmonar, depresión respiratoria y parada cardiaca), y se deben a su acción relajante del 
músculo liso. En ocasiones, su administración puede ocasionar una hipocalcemia 
transitoria secundaria a la supresión de la hormona paratiroidea
 32, 71, 136
. La 
administración concomitante de fármacos relajantes musculares no despolarizantes 
puede, asimismo, prolongar la duración de éstos
 71
, debido a que el sulfato de magnesio 
inhibe la liberación de acetilcolina de la unión neuromuscular, disminuye la sensibilidad 
a esta molécula y deprime la excitabilidad de las membranas de la fibra muscular
 170
. 
El efecto del sulfato de magnesio en el músculo liso es dosis-dependiente, 
existiendo una correspondencia entre los niveles plasmáticos de magnesio y el grado de 
toxicidad (Figura 4)
 202, 203
. Por ello, la monitorización clínica, que consiste en la 
valoración periódica de los reflejos osteotendinosos, el nivel de conciencia (escala de 
Glasgow, puntuación 15), el gasto urinario (> 30 ml/h) y la frecuencia respiratoria (> 12 
respiraciones por minuto), suele ser suficiente para prevenir los efectos secundarios 
graves asociados
 14, 204
. La medición de los niveles plasmáticos se reserva para pacientes 
con insuficiencia renal, donde la dosis de carga y la velocidad de infusión deben ser 
menores (el sulfato de magnesio tiene eliminación renal), o casos donde existen signos 
de intoxicación
 56, 205
. 
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FIGURA 4. Correlación entre los niveles plasmáticos de magnesio y los 
efectos clínicos potenciales 
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La monitorización clínica durante la administración del sulfato de magnesio 
debe llevarse a cabo en Unidades de Reanimación o Cuidados Críticos, especialmente 
en pacientes con riesgo mayor de toxicidad, como las que presentan insuficiencia renal
 
203
. En caso de producirse una intoxicación, el tratamiento consiste en la administración 
de 1g de gluconato cálcico al 10% por vía IV
 17
. 
La pauta para la prevención de la eclampsia con sulfato de magnesio es un bolo 
inicial de 4 a 6 g, seguido de una infusión continua de 1-2g/hora durante 24 horas
 23
. 
Podría considerarse la interrupción de la infusión a las doce horas de su inicio en 
pacientes que cumplan todos los siguientes parámetros
 206
: 
- Ausencia de cefalea, trastornos visuales y epigastralgia. 
- TAS <150 mm Hg. 
- TAD <100 mm Hg. 
- Diuresis espontánea >100 ml/h durante al menos dos horas consecutivas. 
 
1.13.3. Fluidoterapia 
La fluidoterapia en la preeclampsia es compleja, ya que ésta constituye un estado 
de depleción intravascular que expone a la gestante a un mayor riesgo de IRA, pero 
algunos de los mecanismos fisiopatológicos asociados, como la disminución de la 
presión oncótica y el aumento de la permeabilidad capilar y de la presión hidrostática, 
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incrementan también, de forma considerable, el riesgo de EAP en relación con la 
administración de líquidos intravenosos
 207
. 
La monitorización de la diuresis, con un objetivo mínimo de 30 ml/h ó 0,5 
ml/kg/h, es una medida básica empleada para asegurar el equilibrio hídrico; sin 
embargo, muchas veces es insuficiente e imprecisa para guiar la fluidoterapia en 
pacientes con PG sin exponerlas a un riesgo de EAP, más aún si padecen un trastorno de 
la función renal
 69
. 
Actualmente, no existe ninguna monitorización que se recomiende de forma 
sistemática para guiar la fluidoterapia en la preeclampsia, aunque destacan las 
posibilidades diagnósticas de la ecocardiografía transtorácica y la monitorización 
mínimamente invasiva del GC con dispositivos basados en el análisis del contorno de la 
onda del pulso
 208, 209
. 
En cualquier caso, deberían existir protocolos que guíen el balance hídrico y la 
fluidoterapia en pacientes con PG para minimizar el riesgo de EAP e IRA, que deben 
basarse en una terapia restrictiva de soluciones hidroelectrolíticas
 170
, la cual se asocia, 
por otro lado, a una disminución de la mortalidad causada por SDRA
 45
. 
 
1.13.4. Finalización de la gestación 
 El momento en que se indique la finalización de la gestación va a depender en 
gran medida de la EG al diagnóstico de PG: 
  
a. Diagnóstico antes de la 24ª semana. En esta etapa se recomienda la 
finalización de la gestación, ya que la tasa de supervivencia perinatal es 
extremadamente baja y el riesgo de morbilidad materna es elevado
 210
. 
b. Diagnóstico entre la 24ª y 34ª semana. En este periodo está indicada una 
conducta expectante, realizando la maduración pulmonar fetal con corticoides 
y un tratamiento sintomático materno hasta el cumplimiento de la 34ª semana. 
Esta actitud puede aportar un beneficio perinatal considerable con un mínimo 
riesgo para la gestante
 74, 167, 211, 212
. No obstante, se recomienda finalizar el 
embarazo con anterioridad si la paciente presenta alguna complicación 
importante, HTA grave refractaria o existe compromiso fetal
 74, 170
. La 
conducta expectante requiere una vigilancia intensiva hospitalaria de la 
embarazada y el feto en hospitales terciarios con los recursos necesarios para 
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el tratamiento de las complicaciones maternas y perinatales, donde con 
frecuencia se implica el Servicio de Anestesiología y Reanimación
 112, 213
. 
c. Diagnóstico después de la 34ª semana. A partir de esta semana, el pronóstico 
neonatal suele ser excelente, y el beneficio fetal de una actitud expectante es 
inferior al riesgo para la madre de padecer efectos adversos. Por ello, entre la 
34ª y 37ª semana del embarazo se recomienda la maduración pulmonar fetal 
con corticoides y, a continuación, la finalización de la gestación
 49, 170
.  En los 
casos identificados a término, el embarazo debe finalizar en las 24 a 48 horas 
siguientes al diagnóstico
 214
. 
 
La administración antenatal de corticoides en gestantes con riesgo de parto 
pretérmino disminuye la incidencia global en el neonato de muerte, síndrome de distrés 
respiratorio, hemorragia intraventricular, enterocolitis necrotizante, necesidad de 
soporte ventilatorio, infección sistémica en las primeras 48 horas de vida e incidencia de 
ingreso en la UCI
 215
. Por otra parte, se ha establecido una fuerte evidencia del papel 
neuroprotector fetal o neonatal del sulfato de magnesio administrado a gestantes con 
riesgo de parto prematuro, entre las que se encuentran aquéllas con PG diagnosticada 
entre la 24ª y 34ª semana
 216
. 
 
1.14. TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES MATERNAS DE LA 
PREECLAMPSIA 
 
1.14.1. Tratamiento del síndrome HELLP 
 El tratamiento del síndrome HELLP se debe llevar a cabo en Reanimación o en 
la UCI, y está compuesto de medidas sintomáticas de acuerdo con la presentación 
clínica en cada caso, así como de una vigilancia continua del proceso para prevenir 
complicaciones graves sobreañadidas
 179
. 
La prioridad terapéutica es la estabilización clínica materna y la corrección de la 
coagulopatía, que puede incluir la transfusión de plaquetas. Es importante, asimismo, 
evaluar el estado físico fetal y administrar corticoides para promover la maduración 
pulmonar fetal en caso necesario
 170
. 
 Actualmente, no existe evidencia de que los corticoides en el síndrome HELLP 
mejoren la morbilidad y la mortalidad materna o perinatal, excepto en las gestantes con 
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riesgo de parto pretérmino en las que se pretende realizar una maduración pulmonar 
fetal, como se ha señalado anteriormente
 112
. No obstante, los corticoides incrementan el 
recuento plaquetario 48 horas después de su administración y se relacionan con una 
duración menor de la estancia hospitalaria. Su uso se reserva, así, para los casos en los 
que un aumento del número de plaquetas pueda ser clínicamente útil
 217
. 
 
1.14.2. Tratamiento de la insuficiencia renal aguda 
 El tratamiento de la IRA en el embarazo debe comenzar por tratar la causa 
subyacente. En general, se establecen las siguientes recomendaciones: 
 
- Evitar los fármacos nefrotóxicos, especialmente los aminoglucósidos y los 
contrastes radiológicos. 
- Guiar la fluidoterapia con tecnología de monitorización avanzada en casos 
complejos. En la PG la oliguria es de origen multifactorial, y ha de evitarse 
la fluidoterapia intensiva como tratamiento de ésta o como expansor 
plasmático en pacientes con función renal conservada, ya que no se ha 
demostrado su eficacia e incrementa el riesgo de EAP
 46, 218
. 
- No administrar diuréticos en casos de oliguria con preservación de la función 
renal y respiratoria, ya que no han demostrado disminuir la mortalidad en 
este contexto. La furosemida y el manitol pertenecen a la categoría 
farmacológica B de la Food and Drug Administration, mientras que las 
tiazidas son de categoría C
 17
. 
- No emplear dosis bajas de dopamina como tratamiento de la oliguria, dado 
que su eficacia no ha sido probada
 17, 219
. 
- Iniciar precozmente una terapia de sustitución renal cuando sea necesaria.  
 
1.14.3. Tratamiento del edema agudo de pulmón 
 El tratamiento del EAP en la preeclampsia no difiere demasiado del de la 
población no obstétrica. Los objetivos prioritarios son la estabilización clínica materna 
y la finalización precoz de la gestación. 
Se debe monitorizar la SpO2 y proporcionar oxígeno suplementario. Es 
importante vigilar estrechamente el balance hidrosalino y realizar una rigurosa 
restricción hídrica, asegurando una diuresis ≥ 30 ml/h 136. 
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Se administrará furosemida IV en bolo inicial de 20 a 60 mg, que puede repetirse 
cada 30 minutos hasta un máximo de 120 mg en una hora. El sulfato de morfina 
disminuye el estímulo vasoconstrictor adrenérgico arteriolar pulmonar y en el lecho 
venoso, y se puede administrar en bolo IV de 2 a 5 mg
 17
. 
El tratamiento antihipertensivo de elección en la preeclampsia con EAP es la 
nitroglicerina en perfusión IV
 180
, que produce vasodilatación arterial y venosa mediada 
por la estimulación de la guanilato ciclasa en las células musculares lisas de los vasos 
sanguíneos. A dosis bajas, actúa principalmente en las venas periféricas, aumentando su 
capacitancia y disminuyendo del retorno venoso, el llenado ventricular derecho y la 
presión capilar pulmonar, con la consecuente disminución de la precarga. A dosis altas, 
provoca una vasodilatación arterial moderada y reduce la postcarga, lo que puede 
mejorar el GC. También disminuye las demandas miocárdicas de oxígeno, tanto por una 
vasodilatación coronaria directa como por la reducción de la precarga (que disminuye la 
compresión de los vasos coronarios subendocárdicos)
 198
. 
 
1.14.4. Tratamiento de la eclampsia 
 La prioridad en el tratamiento de la eclampsia es el soporte de las funciones 
respiratoria y cardiovascular, así como la prevención de las lesiones maternas durante 
las convulsiones. 
 Se debe mantener la permeabilidad de la vía aérea y asegurar una correcta 
oxigenación durante las crisis comiciales
 15
. También es importante realizar un 
tratamiento estricto e inmediato de la HTA, para minimizar el edema vasogénico y la 
isquemia cerebral secundarios a la pérdida de autorregulación del flujo sanguíneo 
cerebral. 
 Se pondrá especial atención a la cifra de plaquetas, ya que la eclampsia conlleva 
un elevado riesgo de hemorragia cerebral, y un tratamiento inadecuado de la HTA con 
trompobenia asociada podría agravar considerablemente el pronóstico neurológico 
materno
 96
. 
 El fármaco de elección para el tratamiento de las crisis comiciales primarias y 
recurrentes en la eclampsia es el sulfato de magnesio
 15, 199
. Comparado con el 
diazepam, reduce el riesgo de muerte materna
 199
 y, en relación con la fenitoína, 
disminuye la probabilidad de ingreso en una UCI
 200
. La pauta del tratamiento con 
sulfato de magnesio es un bolo inicial de 4 a 5 g IV (administrado durante al menos 5 
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minutos), seguido de una infusión continua de 1g/h durante 24 horas. En caso de 
convulsiones recurrentes, se puede administrar un bolo adicional de 2 a 4 g IV
 17, 179
. 
 La hipoxemia e hipercapnia maternas que tienen lugar durante las crisis 
comiciales producen alteraciones en la FC fetal (bradicardia, desaceleraciones tardías 
transitorias, descenso de la variabilidad latido a latido y taquicardia compensatoria) y 
cambios en la actividad uterina (aumento de la frecuencia y tono de las contracciones), 
que suelen resolverse espontáneamente entre tres y diez minutos después de la 
finalización de las convulsiones. Por ello, en la eclampsia sólo debería indicarse una 
cesárea urgente en caso de que estos signos persistan durante más tiempo o exista 
sospecha de “abruptio placentae” u otros datos compatibles con una pérdida del 
bienestar fetal
 15
. 
 Durante el periodo posparto, la paciente que ha padecido eclampsia presenta un 
riesgo sobreañadido de desarrollar EAP y exacerbación de la HTA, especialmente si 
tiene HTA crónica, insuficiencia renal o ha presentado “abruptio placentae”. Este hecho 
se relaciona con el desplazamiento de agua extracelular hacia el espacio intravascular 
durante el posparto y, en ocasiones, con un exceso de administración de soluciones 
hidroelectrolíticas durante el parto y posparto. Así, durante las 48 horas posteriores a la 
finalización de la gestación, la monitorización clínica debe ser rigurosa, realizando una 
medición periódica de las constantes vitales, la SpO2 y la diuresis, además de vigilar la 
aparición de signos o síntomas de PG
 15
. 
 
1.15. PRONÓSTICO 
 
1.15.1. Pronóstico a corto plazo 
El pronóstico materno y perinatal en la preeclampsia está influenciado por los 
siguientes factores: clínica y comorbilidad maternas, EG al diagnóstico, gravedad y 
recurrencia de la enfermedad, y origen poblacional. 
 
- Se han identificado algunos signos clínicos en la paciente con PG (disnea, 
trombopenia y síndrome HELLP) que pueden predecir el desarrollo de 
diversas complicaciones graves maternas: insuficiencia hepática, hematoma o 
rotura hepáticos, crisis convulsivas recurrentes, infarto de miocardio, ceguera 
cortical, IRA con necesidad de diálisis o trasplante, transfusión de 10 o más 
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unidades de productos hemoderivados o muerte. La TAD >110 mm Hg y la 
sospecha de “abruptio placentae” se han relacionado con un pronóstico 
perinatal adverso, definido éste como la presencia de al menos una de las 
siguientes complicaciones: displasia broncopulmonar, enterocolitis 
necrotizante, hemorragia intraventricular, leucomalacia periventricular 
cística, retinopatía o muerte
 220
. 
- La preeclampsia diagnosticada antes de la 33ª semana de gestación o en 
pacientes con patología orgánica preexistente se asocia a un aumento de la 
morbilidad y la mortalidad materna y/o perinatal, mientras que a partir de la 
36ª semana se relaciona con un pronóstico favorable
 221
. 
- Se ha descrito un aumento de la incidencia de parto pretérmino, bajo peso al 
nacimiento y muerte perinatal en la preeclampsia recurrente, más aún en 
mujeres con antecedentes de formas graves o precoces
 222
. 
- Las pacientes afroamericanas, africanas y filipinas tienen mayor riesgo de 
presentar PG, evolución tórpida de la enfermedad y parto pretérmino
 26, 47, 223, 
224
. 
 
1.15.2. Pronóstico a largo plazo 
 
1.15.2.1. Pronóstico materno 
 La preeclampsia y la enfermedad cardiovascular comparten algunos FR 
(obesidad, resistencia a la insulina), mecanismos fisiopatológicos (inflamación arterial e 
hipercoagulabilidad) y lesiones histológicas (necrosis fibrinoide vascular, infiltración 
perivascular de células inflamatorias, disrupción endotelial, etc.). Distintos autores han 
determinado que las pacientes con antecedentes de preeclampsia, fundamentalmente la 
precoz o grave, presentan un riesgo relativo (RR) de 1,3 a 3,3 de desarrollar enfermedad 
cardiovascular a largo plazo en comparación con mujeres que tuvieron embarazos no 
complicados
 161
;  concretamente, se ha evidenciado un aumento del riesgo de HTA, 
cardiopatía isquémica, ictus y tromboembolismo venoso
 18, 161, 225, 226, 227, 228
. De hecho, 
en caso de infarto cerebral, el pronóstico es peor que en mujeres sin antecedentes de 
preeclampsia (mayor incidencia de ventilación mecánica y muerte). El riesgo parece ser 
mayor aún cuando ha existido compromiso fetal (CIR o muerte fetal intraútero)
 229
. 
Otros autores también han observado un aumento del riesgo de enfermedad arterial 
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periférica y cerebrovascular
 18
. Por otra parte, mediante estudios ecográficos realizados 
en pacientes con antecedentes de preeclampsia, se ha descrito un aumento del riesgo de 
presentar alteraciones en la geometría del ventrículo izquierdo (remodelado concéntrico, 
hipertrofia concéntrica o excéntrica) y disfunción diastólica o sistólica un año después 
del parto, e HTA esencial dos años después, especialmente en las formas pretérmino
 230
. 
Además, se ha observado un aumento de la mortalidad en mujeres con antecedentes de 
preeclampsia (RR: 1,05-2,14) catorce años después de padecerla, que parece estar 
relacionado con la fisiopatología de la propia enfermedad cardiovascular concomitante
 
225
. 
Teniendo en cuenta que la enfermedad cardiovascular constituye la primera 
causa de muerte en las mujeres en los países industrializados
 231, 232
, las implicaciones de 
estos hechos son más que considerables. Se desconoce, sin embargo, si la preeclampsia 
actúa como FR de la enfermedad cardiovascular, o bien si ambas constituyen dos 
procesos independientes con un origen común
 161
. Tampoco se ha establecido si la 
adopción de determinadas conductas posteriores al desarrollo de la preeclampsia, como 
determinados estilos de vida, podría mejorar el pronóstico cardiovascular. 
Respecto al desarrollo de otras patologías a largo plazo, se ha sugerido que la 
preeclampsia podría incrementar el riesgo de padecer trastornos tiroideos en los años 
posteriores
 233
. Los THE no se han relacionado, sin embargo, con un incremento del 
riesgo de cáncer
 225
, y algunos autores le confieren incluso cierto efecto protector al 
respecto, teoría que sería concordante con el hecho de que la angiogénesis juega un 
papel principal en el desarrollo del cáncer y la preeclampsia constituye un estado 
antiangiogénico
 234
. 
En relación con las secuelas psicológicas de la preeclampsia, se ha descrito un 
aumento del riesgo de presentar trastorno de estrés postraumático, especialmente en los 
casos asociados a un parto pretérmino
 235
. Algunas investigaciones han evidenciado 
también peores resultados en las escalas de ansiedad y depresión siete años después del 
padecimiento de la enfermedad, aunque se desconoce si el riesgo de depresión posparto 
es mayor
 236
. 
 El riesgo de recurrencia de la preeclampsia es más alto en mujeres en las que el 
diagnóstico se realizó antes de la 37ª semana y en las que presentaron formas graves: el 
10% de las pacientes con antecedentes de preeclampsia leve desarrollará este trastorno 
en futuras gestaciones, y el 40% si la preeclampsia fue grave
 46
. En mujeres con 
antecedentes de eclampsia, el riesgo de recurrencia de la preeclampsia es del 22% al 
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35%, y de la eclampsia del 1% al 2%
 15
. La obesidad constituye por sí misma un FR de 
recurrencia
 237
. La preeclampsia recurrente se ha relacionado con un riesgo siete veces 
mayor de padecer enfermedad cardiovascular (particularmente cardiopatía isquémica) 
en comparación con la preeclampsia aislada
 161
.  
 
1.15.2.2. Pronóstico neonatal 
 Los hijos de mujeres que padecieron preeclampsia tienen mayor riesgo de 
presentar una TA más alta en la adolescencia, en comparación con los casos en los que 
la gestación transcurrió con normalidad
 238
. El bajo peso al nacimiento, además, se ha 
relacionado con un incremento del riesgo a largo plazo de padecer cardiopatía 
isquémica y DM
 239
. 
 
1.16. PREVENCIÓN 
Debido a la patogenia multifactorial y la existencia de diferentes fenotipos de 
preeclampsia, el abordaje de esta patología desde la prevención es una tarea compleja. 
A lo largo de diversos estudios aleatorizados se ha evaluado un amplio número de 
intervenciones: 
 
- Fármacos antiagregantes. La administración de dosis bajas de aspirina (75-
160 mg/día), desde el primer trimestre del embarazo, a pacientes con alto 
riesgo de desarrollar preeclampsia (antecedentes personales de PG, HTA 
crónica, DM, insuficiencia renal o enfermedades autoinmunes), se asocia a 
una reducción del riesgo de preeclampsia del 17%, además de una 
disminución del 8% del riesgo de parto pretérmino, del 14% del riesgo de 
muerte fetal o neonatal y del 10% del riesgo de bajo peso neonatal para una 
EG dada
 136, 240
. El mecanismo propuesto para este efecto es una menor 
producción de tromboxano A2, que daría lugar a un disbalance entre el 
tromboxano A2 y la prostaciclina a favor de esta última y, como 
consecuencia, una vasodilatación e inhibición de la agregación plaquetaria
 71, 
240
. 
- Calcio. El tratamiento con suplementos de calcio sólo ha demostrado ser útil 
en pacientes que siguen una dieta pobre en él. En ellas, reduce a la mitad el 
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RR de presentar preeclampsia
 204
, aunque no se ha determinado su influencia 
en el pronóstico infantil
 241
. 
- Antioxidantes. El hecho de que la preeclampsia pueda ser el resultado de un 
estrés oxidativo ha llevado a algunos investigadores a estudiar el efecto de 
suplementos como la vitamina C ó E en la prevención de la preeclampsia, 
pero no se ha demostrado ningún beneficio
 242
. 
- Cirugía bariátrica. En un estudio retrospectivo realizado en EEUU se analizó 
la influencia de la cirugía bariátrica en el riesgo posterior de preeclampsia en 
pacientes de alto riesgo, considerando éstas las que presentaban un índice de 
masa corporal (IMC) >40 kg/m
2, o un IMC ≥35 kg/m2 y otras 
comorbilidades asociadas, como la DM y la HTA. En las mujeres 
intervenidas se halló una disminución del riesgo de THE del 75%, 
fundamentalmente en las que se había realizado un by-pass gástrico. No está 
claro si este beneficio fue consecuencia de la pérdida de peso por sí sola o 
también de la propia intervención
 243
. 
- Aféresis de sFlt-1. Un ensayo clínico piloto estudió la eficacia de la aféresis 
extracorpórea del sFlt-1 materno en tres pacientes con preeclampsia precoz, 
que resultó en una disminución de la proteinuria y una estabilización de la 
TA sin efectos adversos maternos o fetales
 244
. 
 
Las guías del Instituto Nacional de Excelencia Clínica (NICE) no recomiendan 
el uso sistemático durante la gestación de antiagregantes, suplementos nutricionales con 
vitaminas C o E, calcio o ácido fólico para prevenir la preeclampsia. Sólo está 
justificada la administración de dosis bajas de aspirina en pacientes con alto riesgo de 
desarrollarla
 179
. Por tanto, actualmente, la única estrategia factible para minimizar la 
repercusión materna y perinatal de la enfermedad se basa en el diagnóstico y 
tratamiento precoces. 
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1.17. PREDICCIÓN 
 La predicción de la preeclampsia permitiría detectar a pacientes susceptibles de 
recibir una vigilancia clínica en Reanimación u otras Unidades de Cuidados Críticos y 
diseñar, asimismo, estrategias preventivas en las que presentan un riesgo elevado. A 
pesar de que se han evaluado múltiples tests y su relación con la perfusión placentaria, 
la resistencia vascular y la disfunción endotelial, actualmente no existe ningún 
biomarcador o prueba diagnóstica que, de forma aislada, pueda predecir la aparición de 
la preeclampsia
 159
. 
Algunos investigadores han sugerido el empleo conjunto de diferentes tests para 
la detección precoz de la preeclampsia, como el análisis del Doppler de las arterias 
uterinas, el grado de homogeneidad y grosor de la placenta y la cuantificación de 
diversos marcadores séricos
 245, 246
. Otros autores han hallado una alta alta sensibilidad y 
especificidad en la predicción de la preeclampsia precoz con el análisis simultáneo del 
índice de pulsatilidad de las arterias uterinas, la TAM, los niveles plasmáticos de la 
proteína A y el PlGF durante el embarazo, el IMC, la nuliparidad y los antecedentes 
personales de preeclampsia
 247
. 
El análisis prospectivo combinado de algunos marcadores de preeclampsia, 
como el PlGF plasmático, la endoglina soluble y el sFlt-1, determinados en la 14ª a 16ª 
semana de gestación, permite la identificación de mujeres nulíparas que desarrollarán 
preeclampsia pretérmino, aunque con insuficiente evidencia como para recomendarlo 
como un test de “screening” sistemático 248. 
La medición aislada de los factores sFlt-1 y PlGF y, con más precisión, la 
determinación del ratio sFlt-1/PlGF, podrían tener un alto poder discriminativo, 
ayudando a identificar a pacientes con riesgo de desarrollar PG incluso desde antes de la 
24ª semana de gestación
 249, 250, 251
. Con un ratio mayor de 85, la sensibilidad y 
especificidad en la detección de la preeclampsia precoz es del 89% y 97%, y del 74% y 
89% en la tardía, respectivamente
 87
. Además, valores elevados del ratio sFlt-1/PlGF en 
mujeres con preeclampsia precoz se asocian firmemente a un pronóstico adverso 
materno y perinatal
 89
. Algunos factores pueden alterar este ratio, como la heparina de 
bajo peso molecular (que aumenta la sFlt-1 después de la 28ª semana  de gestación) o un 
brote de lupus. 
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También se ha descrito cierto valor predictivo de la PG (más aún la precoz) con 
las cifras elevadas de alfa-fetoproteína, gonadotropina coriónica humana e inhibina, y 
bajas de estriol no conjugado, sobre todo cuando se analizan de forma combinada
 252
. 
 Los niveles bajos de bilirrubina materna en el tercer trimestre de la gestación en 
la preeclampsia se han relacionado con un incremento del riesgo de presentar 
complicaciones maternas y perinatales, y de finalizar el embarazo mediante cesárea
 253
. 
 La elevación de los niveles séricos de ácido úrico en la parturienta con 
preeclampsia se ha asociado a un mayor requerimiento de fármacos uterotónicos tras la 
cesárea, y a una disminución de las necesidades de fármacos vasopresores bajo 
anestesia espinal. Este hecho parece estar relacionado con una menor contractilidad de 
los miocitos secundaria a la activación de la enzima xantina oxidasa, que está implicada 
en la producción del ácido úrico y los radicales libres de oxígeno. Sin embargo, no se ha 
hallado correlación entre los niveles de ácido úrico y la incidencia de hemorragia 
obstétrica en estas pacientes
 254
. 
 Se ha observado un aumento de los niveles de la fracción amino-terminal del 
propéptido natriurético cerebral (NT-ProBNP) en el tercer trimestre del embarazo (y 
hasta seis meses tras el parto) en pacientes con preeclampsia. El NT-ProBNP es liberado 
por los miocitos cardiacos en situaciones de estrés miocárdico (insuficiencia cardiaca, 
con o sin isquemia), y el incremento de sus niveles en la preeclampsia suele estar 
relacionado con cierto grado de disfunción cardiovascular, y es directamente 
proporcional a las RVS, e inversamente al índice cardiaco. Se desconoce si el aumento 
del NT-ProBNP puede predecir el desarrollo de la PG y sus complicaciones
 255
. 
 Los estudios realizados con ácido desoxirribonucleico (ADN) libre fetal en 
mujeres con preeclampsia han evidenciado una elevación de sus niveles previamente al 
desarrollo de la clínica. Además, se ha descrito una relación directamente proporcional 
entre la cantidad de ADN libre fetal y la gravedad de la enfermedad o los niveles de 
sFlt-1. No obstante, su papel como biomarcador en la detección de la preeclampsia 
sigue siendo incierto
 256
. 
  La ecocardiografía realizada en la 24ª semana de gestación en embarazadas 
normotensas con alto riesgo de desarrollar preeclampsia podría tener una alta 
sensibilidad en la predicción del desarrollo de complicaciones graves maternas, 
concretamente en los casos con bajo GC, RVS elevadas e hipertrofia ventricular 
izquierda
 257
. 
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1.18. ANESTESIA Y TRATAMIENTO PERIOPERATORIO EN LA 
PREECLAMPSIA 
Los THE son la primera causa obstétrica de ingreso en las Unidades de 
Reanimación o Cuidados Críticos, por delante de la hemorragia obstétrica y las 
enfermedades cardiacas asociadas al embarazo y posparto
 42, 172, 258, 259, 260, 261, 262, 263, 264
. 
La preeclampsia grave ocasiona el 38% de las muertes obstétricas en estas Unidades
 265
. 
 
1.18.1. Anestesia neuraxial 
 
1.18.1.1. Analgesia del trabajo de parto 
 En ausencia de contraindicaciones, las técnicas de elección para el tratamiento 
del dolor del trabajo de parto en pacientes con preeclampsia son la analgesia epidural y 
la anestesia combinada espinal-epidural. Además de proporcionar un alivio del dolor 
superior al logrado con técnicas IV, ambas técnicas reducen la respuesta hipertensiva 
asociada al mismo
 170, 179, 266
. 
 La analgesia epidural se relaciona con otros efectos beneficiosos adicionales, 
como la reducción del consumo de oxígeno y la ventilación minuto durante la primera y 
segunda etapa del parto. Además, en parturientas con preeclampsia, mejora el flujo 
sanguíneo intervelloso y disminuye la concentración de catecolaminas plasmáticas 
maternas. La presencia de un catéter epidural permite también al anestesiólogo evitar 
los riesgos asociados a la anestesia general en pacientes sometidas a cesárea, parto 
instrumental u otros procedimientos obstétricos
 130, 267
. La Sociedad Americana de 
Anestesiología (ASA) y el ACOG recomiendan la inserción precoz de un catéter 
epidural o espinal en pacientes con PG, incluso previamente al inicio del dolor del 
trabajo de parto
 49, 268
. 
 La hipotensión causada por las técnicas neuraxiales en este tipo de pacientes 
podría comprometer el flujo sanguíneo útero-placentario y, en consecuencia, el 
bienestar fetal. Sin embargo, la técnica combinada espinal-epidural o la analgesia 
epidural con anestésicos locales a bajas concentraciones y/o en combinación con 
adyuvantes disminuye la incidencia de hipotensión, permitiendo mantener la estabilidad 
hemodinámica
 269, 270
. 
 Los anestésicos locales de elección para la analgesia del trabajo de parto en la 
preeclampsia son la levo-bupivacaína y la ropivacaína. En comparación con la 
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bupivacaína, son menos cardiotóxicos y neurotóxicos, y producen menos bloqueo 
motor. Algunos fármacos adyuvantes aceptados son los opioides, el bicarbonato sódico 
y la adrenalina
 269
. El empleo de soluciones anestésicas con adrenalina por vía epidural 
en la preeclampsia es seguro
 17
, pero no se recomienda su administración sistemática 
para realizar la dosis test
 204
. 
 En caso de contraindicación de las técnicas neuraxiales, se pueden administrar 
fármacos analgésicos por vía IV, aunque éstos no logran un alivio completo del dolor, y 
se relacionan con diversos efectos secundarios maternos y neonatales. Los más 
empleados son los opioides, principalmente la meperidina y el remifentanilo
 271, 272
. La 
meperidina es el opioide de mayor experiencia clínica pero, dada su vida media larga 
(2,5-3 horas en la madre y 18-23 horas en el neonato) y la acumulación de su metabolito 
activo, la normeperidina (cuya vida media en el neonato es de 60 horas), puede 
ocasionar depresión respiratoria neonatal hasta tres a cinco días después del nacimiento, 
incluso con el empleo de dosis bajas. El remifentanilo se ha utilizado en la analgesia del 
trabajo de parto mediante infusión continua basal o en bolos controlados por la paciente. 
Sus características farmacocinéticas (inicio de acción ultrarrápido -un minuto-, 
metabolismo por esterasas plasmáticas y tisulares a metabolitos inactivos, vida media 
sensible al contexto de tres minutos, ausencia de acumulación incluso en 
administraciones prolongadas) permiten adaptar la analgesia a la intensidad del dolor, 
que varía a lo largo del parto, y a la variabilidad interindividual en la sensibilidad al 
dolor y la respuesta clínica al fármaco
 272, 273
. Sin embargo, dados los efectos adversos 
graves asociados a su uso (depresión respiratoria materna y neonatal), es indispensable 
una monitorización materna y fetal durante su administración, y su uso en el ámbito 
obstétrico se encuentra aún limitado
 274
. 
 
1.18.1.2. Anestesia regional en la cesárea 
 La anestesia neuraxial es la técnica de elección para la realización de la cesárea 
en pacientes con preeclampsia
 17, 208
. En la eclampsia, en el periodo inmediatamente 
posterior al cese de las convulsiones, se puede realizar una anestesia neuraxial en 
ausencia de signos y/o síntomas de edema cerebral, HTIC, déficit neurológico y 
trastornos del nivel de conciencia
 164
. La anestesia espinal, la epidural y la técnica 
combinada espinal-epidural son eficaces, y no existe evidencia clínica de la superioridad 
de ninguna sobre las demás
 275, 276, 277, 278
.  
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 Históricamente, se creía que la anestesia espinal en la PG producía una 
hipotensión materna grave pero, a partir de la década de 1950, comenzó a existir 
evidencia de que la PG atenuaba la hipotensión durante la anestesia espinal
 279, 280
, y a 
mediados de la década de 1990 se demostró la seguridad de las técnicas anestésicas 
espinal y combinada espinal-epidural en esta población
 281
. 
 La anestesia intradural en pacientes con PG produce una hipotensión arterial 
menos grave y frecuente (aproximadamente la mitad) que en gestantes no hipertensas,  y 
un menor requerimiento de fármacos vasoconstrictores
 71, 282, 283
. Esto es debido a que, 
desde el punto de vista hemodinámico, las pacientes con PG presentan a menudo un 
aumento de las RVS y la TAM
 26
. De hecho, se ha propuesto que en la PG la 
hipotensión arterial materna grave tras la anestesia espinal podría estar relacionada con 
una depleción del volumen intravascular y/o una disfunción ventricular asociadas
 130
. 
No hay evidencia de que el menor tamaño uterino en la PG (secundario a la 
prematuridad o el CIR) se relacione con la disminución de la incidencia de hipotensión 
por un síndrome aorto-cava de menor magnitud
 284
. La necesidad inferior de fármacos 
vasopresores podría deberse a un aumento de la sensibilidad a éstos
 283
. 
 Comparando la frecuencia de hipotensión en pacientes con PG durante las 
técnicas epidural e intradural en la cesárea, algunos autores no han hallado diferencias
 
285
, mientras que otros han evidenciado mayor incidencia con la anestesia espinal. Sin 
embargo, estos últimos resultados no parecen ser clínicamente relevantes, la hipotensión 
suele ser fácilmente tratable y de corta duración, y no se han demostrado diferencias 
estadísticamente significativas en el pronóstico materno o fetal entre ambas técnicas
 276
. 
 En un estudio que comparó la anestesia epidural con la técnica combinada 
espinal-epidural para la realización de la cesárea en pacientes con PG, no se hallaron 
diferencias en la incidencia o duración de la hipotensión ni en el pronóstico neonatal
 278
. 
 No se han encontrado estudios que comparen la incidencia de hipotensión entre 
la anestesia espinal-epidural y la espinal en pacientes con PG, pero la técnica cominada 
permite emplear dosis menores de anestésicos locales, que podría ser especialmente 
beneficioso en casos complejos de PG, como en los que existe una inversión del flujo 
diastólico de la arteria umbilical fetal
 275, 277
. 
 En mujeres con PG no está indicada la sobrecarga hídrica con cristaloides o 
coloides previamente a la realización de la anestesia neuraxial, dada su eficacia 
controvertida en la prevención de la hipotensión y el mayor riesgo que presentan estas 
pacientes de desarrollar EAP
 269, 286
. No obstante, se ha visto que la administración 
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previa de volumen en pacientes con preeclampsia puede atenuar el estado vasoespástico 
y de hipovolemia asociado, reestableciendo el índice cardíaco hasta valores similares a 
los de las gestantes normotensas, y reduciendo las RVS
 282
. 
 La fenilefrina es el fármaco de elección en la prevención de la hipotensión 
arterial secundaria a la anestesia espinal en la cesárea en gestantes sanas. Es más eficaz 
que la efedrina, no induce acidosis fetal y se relaciona con una menor incidencia de 
náuseas y vómitos. No se han encontrado estudios aleatorizados que evalúen el efecto 
de la fenilefrina en la prevención de la hipotensión en pacientes con PG aunque, cuando 
se ha empleado en embarazos que cursan con insuficiencia útero-placentaria, no se han 
hallado diferencias en el pH y el Apgar neonatales en comparación con la efedrina
 287
. 
No obstante, la eficacia y seguridad de la efedrina en la prevención de la hipotensión en 
la PG es controvertida
 278
. En cualquier caso, la necesidad de prevenir una hipotensión 
en la preeclampsia con fármacos vasoconstrictores debe sopesarse con el riesgo de 
desencadenar una HTA grave. 
 La literatura científica existente sobre el uso de los vasopresores en el 
tratamiento de la hipotensión arterial tras la anestesia espinal en pacientes con 
preeclampsia es escasa. Ciertos autores recomiendan emplear dosis menores para 
minimizar el riesgo de una crisis hipertensiva
 284
. En algunos estudios se ha empleado la 
efedrina como vasoconstrictor de elección
 208, 283
, pero diversos especialistas 
recomiendan la fenilefrina como vasopresor de primera línea
 130
.  
 La PG se ha asociado a una prolongación del intervalo QT, que predispondría a 
la parturienta a padecer arritmias ventriculares
 26
. Dado que la anestesia espinal podría 
normalizar dicho intervalo debido al bloqueo simpático que produce, se ha considerado 
que esta técnica podría disminuir, en consecuencia, el riesgo de arrtitmias cardiacas en 
estas pacientes
 288
. 
 En relación con los resultados fetales, Dyer et al. compararon el déficit del 
exceso de bases y el pH de la arteria umbilical en RN de gestantes con PG sometidas a 
anestesia general o espinal, y hallaron peores resultados en los casos realizados con 
anestesia espinal donde, además, la dosis empleada de efedrina había sido 
significativamente mayor; algunos autores atribuyen los resultados adversos neonatales 
al uso de la efedrina
 289
. 
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1.18.1.3. Trastornos de coagulación y anestesia neuraxial en la preeclampsia 
 Una preocupación de las técnicas neuraxiales en la paciente con trombopenia es 
el posible desarrollo de un hematoma epidural o espinal, cuya incidencia en la 
preeclampsia es, actualmente, desconocida. 
 En ausencia de otras alteraciones de la coagulación, el umbral mínimo 
plaquetario para realizar una técnica neuraxial con seguridad en la preeclampsia es de 
75.000/µl
 17, 290
, si bien algunos autores consideran que un recuento plaquetario estable 
entre 50.000/µl y 75.000/µl (en ausencia de otros trastornos de coagulación y de 
tratamiento con anticoagulantes o antiagregantes, empleando una aguja del menor 
calibre posible y con una vigilancia neurológica posterior estrecha) podría permitir 
llevar a cabo este procedimiento en pacientes de alto riesgo
 204
. Otros investigadores 
recomiendan, además, la realización de un recuento seriado de plaquetas durante el 
parto en pacientes con cifras iniciales ≤ 100.000/μl, y el análisis periódico concomitante 
del tiempo de protrombina, el tiempo de tromboplastina parcial activado y la 
fibrinogenemia
 130
. Además, se podría considerar la inserción precoz de un catéter 
epidural o espinal en pacientes con posibilidad de presentar un descenso progresivo de 
las cifras de plaquetas (como en el síndrome HELLP), con el objetivo de disminuir el 
riesgo de finalización de la gestación bajo anestesia general en caso de cesárea o parto 
instrumental
 46
. 
 
1.18.2. Anestesia general 
 En pacientes en las que es preciso finalizar la gestación mediante cesárea, el 
NICE establece cuatro categorías según su grado de urgencia, de acuerdo con los 
criterios descritos por Lucas et al.
 291
: 
 
 Categoría 1: amenaza inmediata de la vida de la madre o el feto. 
 Categoría 2: compromiso grave materno o fetal que no amenaza 
inmediatamente la vida. 
 Categoría 3: necesidad de finalización precoz de la gestación sin 
compromiso vital materno o fetal. 
 Categoría 4: cesárea electiva. 
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 A pesar de que la anestesia neuraxial es la técnica de elección en la cesárea en la 
gestante con preeclampsia, en algunas situaciones no es posible su realización, como en 
casos de contraindicación de las técnicas regionales (coagulopatía, algunos trastornos 
neurológicos) o en cesáreas pertenecientes a la categoría 1 de urgencia en mujeres que 
no tengan colocado previamente un catéter epidural, o en las que por la urgencia del 
procedimiento no sea posible su empleo
 84, 164
. 
 La anestesia general debe evitarse, especialmente en la PG, ya que se asocia a un 
aumento de la morbilidad y mortalidad materna y perinatal, debido a diversos factores:  
 
- Las maniobras de laringoscopia, intubación orotraqueal y extubación 
provocan una respuesta hipertensiva de gran magnitud en estas pacientes, con 
un incremento de la PIC que aumenta de forma directa el riesgo de muerte 
materna secundaria a hemorragia cerebral
 15, 23, 292
. Para tratar de minimizar o 
abolir esta respuesta, mayor aún en la inducción de secuencia rápida
 84
, se han 
empleado diversos fármacos por vía IV previamente a la realización de la 
intubación (Tabla 6)
 20, 293, 294, 295, 296, 297
. 
- La anestesia general en la cesárea en pacientes con preeclampsia aumenta el 
riesgo de infarto cerebral en comparación con la anestesia neuraxial, debido a 
que la respuesta neuroendocrina asociada al estrés es mayor que con las 
técnicas regionales
 292
, aunque también es posible que influya el hecho de que 
algunas pacientes sometidas a anestesia general presentan formas más graves. 
- Se estima que la incidencia de vía aérea difícil (VAD) e intubación imposible 
en la paciente obstétrica es del 3,3-4,7% y del 0,3-0,4%, respectivamente, que 
es superior a la de la población general
 298, 299, 300
. La mitad de las muertes 
obstétricas asociadas a la anestesia se debe a dificultades en el abordaje de la 
vía aérea
 301
. Prácticamente desde el inicio de la gestación se producen un 
edema y una hiperemia de la mucosa nasal, faríngea y laríngea que 
incrementan el riesgo de VAD, y que hacen que las maniobras de intubación 
puedan ser especialmente traumáticas, más aún en la preeclampsia, donde el 
edema de la vía aérea es de mayor magnitud
 302
. El aumento del diámetro 
anteroposterior del tórax y la hipertrofia mamaria que tienen lugar durante el 
embarazo dificultan también el abordaje de la vía aérea
 303
. 
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TABLA 6. Fármacos que previenen la respuesta hipertensiva durante la inducción 
de la anestesia general en la gestante con preeclampsia 
Fármaco 
Mecanismo 
de acción 
Inicio de acción 
 y vida media 
Ratio 
feto-madre 
Dosis Efectos secundarios 
1. β-bloqueantes 
   
 
     Esmolol Antagonista 
selectivo β-1:    
   FC y 
contractilidad. 
Inicio: 90-180 s 
t1/2: 2-9 min 
0,2 1-2 
mg/kg 
Bradicardia materna. 
 
     Labetalol 
 
Bloqueante 
selectivo α-1 y no 
selectivo β (ratio 
β:α IV 7:1). 
    RVS y FC. 
 
Inicio: 2-5 min 
t1/2: 2-3 h 
 
0,38 
 
0,3-1 
mg/kg 
 
Broncoespasmo 
materno, hipotensión 
y bradicardia 
neonatales. 
 2. Vasodilatadores 
     directos 
    
     Nitroglicerina Relajación del 
músculo liso 
vascular por 
medio de 
liberación de 
óxido nítrico. 
Inicio: <30 s 
t1/2: 1-4 min 
0,18 1,5-2,5 
μg/kg 
Taquicardia materna 
transitoria. 
 
3. Opioides 
     
     Fentanilo  
 
Agonistas de 
receptores 
opioides μ. 
Inicio: 3-5 min 
t1/2: 30-60 min 0,37 
1-3 
μg/kg 
Fentanilo, alfentanilo, 
remifentanilo: rigidez 
torácica e hipotensión 
maternas, depresión 
respiratoria neonatal 
(disponibilidad de 
equipo de 
reanimación 
neonatal). 
     Alfentanilo Inicio: 2-3 min 
t1/2: 30-60 min 
0,3 
7,5-10 
μg/kg 
     Remifentanilo Inicio: <60 s 
t1/2: 3 min 
 
0,88 
0,5-1 
μg/kg 
 
4. Lidocaína 
 
Bloqueo central 
de canales de 
sodio. 
 
Inicio: 1-2 min 
t1/2: 10-20 min 
 
0,5-0,7 
 
1-1,5 
mg/kg 
 
Convulsiones 
neonatales con dosis 
elevadas (raro). 
  
5. Sulfato de 
     magnesio 
 
Relajación del 
músculo liso 
vascular, 
vasodilatación 
directa. 
 
Inicio: <30 s 
t1/2: 30 min 
 
≈ 1 
 
30-40 
mg/kg 
 
Hipotensión y 
taquicardia materna, 
sedación. Depresión 
respiratoria neonatal 
(dosis elevadas). 
t1/2=vida media; FC=frecuencia cardiaca; IV=intravenoso; RVS=resistencias vasculares periféricas. 
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- La paciente obstétrica sometida a anestesia general tiene mayor riesgo de 
presentar broncoaspiración debido a los cambios hormonales y mecánicos 
producidos durante el embarazo. La progesterona relaja el músculo liso, 
ocasionando una disminución de la presión del esfínter esofágico inferior 
(EEI) y un enlentecimiento del vaciamiento gástrico. Aumenta la secreción 
del jugo gástrico y se reduce su pH. Por otro lado, el movimiento cefálico del 
útero grávido produce un incremento de la presión intragástrica y un 
desplazamiento intratorácico de la porción intraabdominal del esófago, que 
disminuye también la presión del EEI. Las modificaciones mecánicas se 
exacerban con el decúbito, y más aún en posición de litotomía y 
Trendelenburg
 303
. 
- La gestante tiene mayor riesgo de sufrir hipoxemia durante la apnea de la 
inducción anestésica, debido principalmente al aumento del 30% al 60% del 
consumo de oxígeno y la disminución de hasta el 30% de la capacidad 
residual funcional al final del embarazo
 303
. 
- La anestesia general puede retrasar el diagnóstico de las complicaciones 
neurológicas. En caso de producirse un infarto hemorrágico cerebral, esta 
técnica no permite, a diferencia de los procedimientos neuraxiales, realizar un 
diagnóstico clínico temprano; más áun, puede que el retraso o ausencia del 
despertar tras la finalización de la intervención constituya el primer signo 
diagnóstico. 
- La anestesia general en la paciente obstétrica puede producir depresión 
respiratoria neonatal transitoria
 84
. 
 
 Por tanto, en caso de tener que realizar una anestesia general a una paciente con 
preeclampsia, se tendrán en cuenta las siguientes recomendaciones (Tabla 7):  
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TABLA 7. Recomendaciones para la realización de anestesia general en la 
paciente con preeclampsia 
 
- Considerar el empleo de fármacos que atenúen la respuesta hipertensiva asociada 
    a la intubación y la manipulación de la vía aérea antes de la inducción anestésica 
   (remifentanilo, sulfato de magnesio, lidocaína...). 
- Aplicar los algoritmos internacionales de VAD adaptados a la paciente obstétrica 
   
 267, 304, 305
. 
- Disponer de forma inmediata de un carro de VAD, con tubos de pequeño calibre
 164
. 
- Asegurar un plano anestésico profundo durante la intubación orotraqueal
 84
. 
- Manipular cuidadosamente la vía aérea durante la intubación y extubación
 84
. 
- Considerar el desarrollo de una complicación neurológica o la prolongación de la 
    duración de los relajantes musculares (empleo concomitante de sulfato de 
    magnesio) en caso de retraso del despertar. 
- Disponer de forma inmediata de un equipo de reanimación neonatal. 
- Preeclampsia e insuficiencia renal terminal: 
    * Posible aumento del efecto del etomidato por mayor fracción libre de fármaco 
       (disminución de proteínas séricas)
 306
. 
    * Preferibles  los   relajantes   musculares   no   despolarizantes   no  esteroideos    
       (no eliminación renal)
 307
. 
    * Evitar la succinilcolina si K
+
 ≥ 5,5 mEq/l 307. 
    * Emplear menores dosis de morfina y meperidina (riesgo de acumulación y 
       toxicidad)
 306
. 
 
          VAD=vía aérea difícil. 
 
 
1.18.3. Monitorización hemodinámica en la preeclampsia 
 La monitorización hemodinámica en la preeclampsia se realiza en función de la 
gravedad de la enfermedad y la situación clínica. 
 En la PG la medición de la TA debe ser continua
 179
. Si la paciente presenta 
HTA grave de difícil control o requiere tratamiento antihipertensivo por vía IV, se 
considerará la monitorización invasiva de la TA mediante catéteres intraarteriales, que 
permite realizar un control hemodinámico continuo, obtener muestras de sangre para 
hacer análisis seriados y monitorizar de forma mínimamente invasiva el GC
 84
. 
 No se ha demostrado un beneficio claro de la monitorización de la presión 
venosa central (PVC) para el control de la precarga y la terapia con soluciones 
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hidroelectrolíticas en la preeclampsia
 308
. La PVC informaría del volumen intravascular 
y la precarga cardiaca, pero no existe relación entre su valor y el volumen sanguíneo 
circulante. La probabilidad de que la PVC pueda predecir con precisión la respuesta a 
soluciones hidroelectrolíticas es del 56%
 309
. 
 Las pacientes gestantes constituyen un grupo especial desde el punto de vista 
hemodinámico, debido a las modificaciones fisiológicas y anatómicas del embarazo. En 
la gestación normal, las RVS disminuyen y el volumen sanguíneo aumenta, 
principalmente a expensas del volumen plasmático. El GC se incrementa 
progresivamente desde etapas tempranas, alcanzando su valor máximo durante el parto 
(hasta un 50% respecto a no embarazadas). En fases avanzadas del embarazo, 
especialmente en el tercer trimestre, el útero grávido comprime los grandes vasos 
abdominales y pelvianos, produciendo el síndrome aorto-cava, que se exacerba en 
decúbito supino y más aún con el bloqueo simpático de la anestesia neuraxial
 303
. 
 En la PG también tiene lugar un estado hiperdinámico (aumento del GC y 
disminución de las RVS) en etapas iniciales de la gestación pero, posteriormente, 
cuando la enfermedad comienza a desarrollarse, se transforma en un estado de alta 
resistencia, con elevación de las RVS y descenso del GC
 93
. La preeclampsia cursa 
también con una reducción del volumen plasmático. El uso de la PVC para estimar la 
presión de enclavamiento pulmonar en la preeclampsia es limitado, dada la pobre 
correlación entre ambos valores, principalmente en mujeres que han recibido algún tipo 
de intervención terapéutica. Los motivos que explicarían esta escasa correlación serían: 
un retardo en el establecimiento del equilibrio de los fluidos en el compartimento 
intravascular (la presión de enclavamiento pulmonar se elevaría antes que la PVC) y un 
mayor aumento de las resistencias en las cámaras cardiacas izquierdas con respecto a las 
derechas
 129
. Por tanto, la utilidad de la PVC en la PG para guiar la fluidoterapia es 
limitada, ya que puede no reflejar el estado intravascular. El uso de diuréticos ante cifras 
elevadas de PVC puede dar lugar a una depleción del volumen intravascular, resultando 
en un empeoramiento de la perfusión de los órganos y un fracaso renal con fallo 
multiorgánico
 309
. 
 Por otra parte, la inserción de catéteres venosos centrales no está exenta de 
riesgos que, en algunos casos, pueden poner en peligro la vida: trauma venoso con el 
dilatador, neumotórax, punción arterial, sepsis relacionada con el catéter, trombosis 
venosa, arritmias y taponamiento cardiaco
 105, 129
. Estas complicaciones se han descrito 
incluso con el empleo de la ultrasonografía
 310
. La paciente obstétrica tiene mayor riesgo 
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de desarrollar procesos infecciosos relacionados con su uso
 311
 y, en la gestante con 
preeclampsia, el edema tisular, la coagulopatía y la trombopenia asociados incrementan 
la incidencia de complicaciones como las descritas
 23, 308, 312
. 
 La monitorización funcional cardiaca mediante el catéter de Swan-Ganz también 
puede dar lugar a complicaciones graves en relación con su inserción (neumotórax, 
arritmias, trombosis venosa, colocación inadecuada que lleva a un tratamiento erróneo y 
rotura de la arteria pulmonar), que ocurren hasta en un 4% de las pacientes con 
preeclampsia
 129
. Debido a la información que aportan otros dispositivos como la 
ecocardiografía o los monitores mínimamente invasivos del GC, su uso está limitado a 
situaciones de extrema gravedad, como un EAP de etiología desconocida y/o que no 
responde al tratamiento convencional, hipertensión pulmonar grave, oliguria persistente 
o enfermedad cardiaca grave
 84, 129, 207
. 
Recientemente, se ha desarrollado el interés por la monitorización minimamente 
invasiva del GC para guiar la terapia en la PG, como los dispositivos que calculan el GC 
mediante el análisis del contorno de la onda del pulso (que generalmente hacen uso de 
dispositivos intraarteriales) y la ecocardiografía transtorácica
 165, 208, 209
. Los primeros 
han demostrado una buena correlación con los parámetros hemodinámicos medidos por 
termodilución con el catéter de Swan-Ganz en estas pacientes
 313
. Además, pueden 
detectar cambios hemodinámicos relevantes, como un descenso del GC o un aumento 
de las RVS sin modificaciones evidentes en la TA
 314, 315
. 
La ecocardiografía transtorácica es una herramienta diagnóstica no invasiva, 
precisa y validada en el embarazo y en la preeclampsia, que aporta información 
estructural y funcional cardiaca en tiempo real
 209, 316
. En la PG ha evidenciado una 
disminución del GC, que diversos autores atribuyen al incremento de las RVS, la 
reducción del llenado diastólico ventricular y/o la alteración de la contractilidad 
cardiaca
 317
. Algunos hallazgos típicos de esta prueba en pacientes no tratadas son: 
disfunción diastólica, hipertrofia ventricular izquierda y derrame pericárdico
 158
. El 
trastorno de la función diastólica ocasiona un incremento de la presión telediastólica del 
ventrículo izquierdo, que aumenta el riesgo de EAP ante la sobrecarga de soluciones 
hidroelectrolíticas, el aumento de la postcarga (por una HTA grave mantenida) o la 
taquicardia (ejercicio, estrés, dolor, sepsis, etc.)
 165, 209, 270
. 
La ecocardiografía transtorácica en la PG se ha empleado, además, para valorar 
la predicción de la respuesta a soluciones hidroelectrolíticas. Brun et al. estudiaron el 
efecto de la sobrecarga hídrica en el volumen sistólico de pacientes con PG y oliguria, 
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hallando que sólo el 52% respondió a fluidos (la respuesta se definió como un aumento 
del 15% o más del volumen sistólico tras la administración de 500 ml de suero salino). 
La elevación pasiva de los miembros inferiores predijo la respuesta a soluciones 
hidroelectrolíticas con una sensibilidad y especificidad del 75% y 100%, 
respectivamente. No se detectaron cambios en la TA
 218
. 
También se han realizado estudios de medición del GC en la PG con la 
bioimpedancia eléctrica torácica, cuyo método se basa en la aplicación de una corriente 
eléctrica y la integración de las señales generadas por el flujo pulsátil de la aorta en 
función de las modificaciones de la impedancia torácica durante el ciclo cardiaco. 
Además del GC, permite calcular otros parámetros hemodinámicos, como el volumen 
sistólico y las RVS. Esta herramienta clínica ha evidenciado un aumento de las RVS y 
la TAM en gestantes con PG
 282, 318
 y, en pacientes sometidas a cesárea bajo anestesia 
espinal, un incremento del índice cardiaco a expensas (únicamente) del aumento de la 
FC tras la extracción fetal. Este último hecho se atribuye a la disfunción diastólica y la 
imposibilidad de aumentar el volumen sistólico ante la sobrecarga súbita de volumen 
tras el parto, y a la hipovolemia y disminución de la perfusión placentaria que presentan 
estas pacientes
 282
. Tras la reversión de la anestesia, las RVS y la TAM son mayores que 
las basales, y el índice cardiaco y sistólico, menores. La normalización hemodinámica 
tiene lugar en los dos a seis meses posteriores al parto
 282, 318
. Este método no ha sido 
validado en la preeclampsia, aunque algunos autores estiman que podría ser útil para 
monitorizar el GC durante el parto, detectar la compresión aorto-cava y guiar la terapia 
antihipertensiva
 319
. 
Todas estas técnicas están comenzando a desarrollarse en el contexto que 
tratamos, y no existen estudios concluyentes al respecto. No obstante, algunos 
investigadores recomiendan el empleo de la ecocardiografía transtorácica y otros 
monitores mínimamente invasivos del GC en el escenario de la PG para ayudar al 
diagnóstico, elegir el fármaco antihipertensivo más conveniente y dirigir el tratamiento 
hemodinámico y la fluidoterapia durante el periodo perioperatorio. La monitorización 
estándar en la PG puede ser incompleta y no fiable, ya que no reproduce los cambios en 
el GC ante las distintas intervenciones terapéuticas
 131, 165, 218, 315
. 
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1.18.4. Fármacos uterotónicos 
 La oxitocina es el fármaco uterotónico de elección en la prevención de la 
hemorragia posparto en la preeclampsia, al igual que en gestantes no hipertensas
 320
. En 
la PG, la respuesta hemodinámica a este fármaco es heterogénea: disminuye las RVS y 
la TAS y, en algunos casos, ocasiona un deterioro del GC secundario al descenso del 
volumen sistólico
 314
. Por tanto, en pacientes con PG, debe administrarse la dosis 
mínima eficaz para minimizar la repercusión hemodinámica
 179
. La oxitocina tiene 
también un efecto antidiurético, debido a que se une a los receptores renales de 
vasopresina (hormona antidiurética), como consecuencia de su relación estructural con 
ésta. A dosis elevadas (>20 mU/min) o administrada en soluciones hipotónicas sin 
electrolitos (suero glucosado al 5%) puede ocasionar hiponatremia dilucional e HTA
 321
. 
 La carbetocina no ha sido validada aún para la prevención de la hemorragia 
posparto en pacientes con PG, aunque algunos autores han demostrado que posee un 
perfil de eficacia y seguridad similar al de la oxitocina, sin evidencia de oliguria o 
alteraciones hemodinámicas asociadas a su uso en esta población. Además, tiene una 
vida media más larga, y la dosis de cristaloides precisa para su administración es menor 
que la de la oxitocina, lo cual podría ser una ventaja en estas pacientes, que presentan 
una alteración de la permeabilidad vascular y un aumento del riesgo de EAP
 322, 323
. 
 Debe evitarse el uso de derivados ergotamínicos como la metilergometrina, que 
puede ocasionar isquemia miocárdica y, en la preeclampsia, se ha asociado a eclampsia 
(por vasoespasmo de la vasculatura cerebral)
 324
 y muerte relacionada con crisis 
hipertensivas
 23, 325
. 
 El misoprostol también puede provocar incrementos de la TA, pero en menor 
medida que la ergometrina, por lo que su uso no está contraindicado en la preeclampsia, 
y se puede emplear en caso de atonía refractaria a oxitocina
 17
. 
 
1.18.5. Tratamiento postoperatorio de la cesárea en la paciente con preeclampsia 
 La paciente con PG intervenida de cesárea debe permanecer en una Unidad de 
Reanimación o Cuidados Críticos durante las primeras 12 a 24 horas del postoperatorio. 
En este periodo, se recomienda realizar un estricto control del balance hidroelectrolítico 
y monitorizar la FC, la TA, la SpO2 y la diuresis horaria. Antes del alta de la Unidad, se 
realizará un análisis de sangre que incluya hemograma, coagulación y niveles séricos de 
creatinina, urea, iones, AST, ALT y LDH. Si la paciente fuera portadora de un catéter 
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epidural, se debe disponer de un hemograma y pruebas de coagulación recientes antes 
de su retirada
 20, 326
. 
 
1.18.6. Tratamiento antihipertensivo posparto y lactancia materna 
 Los fármacos antihipertensivos que pueden emplearse durante la lactancia en la 
PG son aquéllos con escasa excreción en leche materna: alfa-metildopa, algunos β-
bloqueantes (labetalol, propranolol, atenolol y metoprolol), nifedipino y algunos IECA 
(enalapril y captopril). No hay evidencia suficiente que demuestre la seguridad del 
amlodipino, los ARA-II y otros IECA o β-bloqueantes distintos de los mencionados 179, 
327
. El sulfato de magnesio se excreta en leche materna, pero es seguro para el lactante
 
17
.
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2.1. HIPÓTESIS 
 El estudio y conocimiento de la morbilidad materna asociada a la PG en la 
población obstétrica de un Hospital Universitario de nivel III puede ayudar a diseñar 
planes de mejora de aplicación en los periodos periparto y perioperatorio que optimicen 
el tratamiento de dicha patología, disminuyan las complicaciones maternas y perinatales 
y mejoren la calidad asistencial. 
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2.2. OBJETIVOS 
 
2.2.1. Objetivo principal 
Estudiar las complicaciones maternas y perinatales asociadas a la preeclampsia 
grave, así como su evolución clínica a los sesenta días tras el alta hospitalaria de la 
madre en un Hospital Universitario de nivel III. 
 
2.2.2. Objetivos secundarios 
1. Analizar los factores de riesgo de la preeclampsia en la población de estudio. 
2. Describir el modo de finalización de la gestación y las técnicas anestésicas 
realizadas en las pacientes con preeclampsia grave a las que se realizó 
cesárea. 
3. Estudiar las pautas antihipertensivas prescritas en Reanimación y la 
profilaxis de la eclampsia, y determinar las causas de ingreso prolongado en 
dicha Unidad. 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
3. MATERIAL Y MÉTODOS 
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3.1. DISEÑO DEL ESTUDIO 
 Estudio prospectivo observacional de todas las pacientes con el diagnóstico de 
preeclampsia grave en un Hospital Universitario de nivel III de la Comunidad de 
Madrid. 
 
3.2. ÁMBITO DEL ESTUDIO 
Unidad de Reanimación de Maternidad del Hospital Universitario La Paz 
(HULP) de Madrid. 
 
3.3. PERIODO DEL ESTUDIO 
 Desde el 1 de enero de 2010 hasta el 31 de diciembre de 2012. 
 
3.4. SUJETOS DEL ESTUDIO Y METODOLOGÍA DE LA RECOGIDA DE 
DATOS 
Las pacientes del estudio fueron aquéllas que permanecieron en Reanimación de 
Maternidad con el diagnóstico de preeclampsia grave, por presentar criterios de ingreso 
y/o precisar monitorización hemodinámica y tratamiento médico en dicha Unidad, bien 
durante la gestación o tras la finalización de ésta. 
Tras obtener la aprobación de la Comisión de Ética de Investigación Clínica 
(Anexo I, código HULP: PI-901), se informó a las pacientes mediante la Hoja de 
Información (Anexo II) y, una vez firmado el Consentimiento Informado (Anexo III), se 
rellenó la hoja del Protocolo de Recogida de Datos (Anexo IV) mediante la entrevista 
oral y la consulta de los parámetros necesarios en la historia clínica. 
La TA se midió con la mujer en posición sentada o semisentada y el brazo a la 
altura del corazón, y se empleó un tamaño de manguito adecuado a la circunferencia del 
brazo. Se realizaron dos determinaciones con un intervalo mínimo entre ambas de seis 
horas
 12, 20, 156
. 
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La proteinuria se determinó mediante dos técnicas: 
 
a) Análisis cuantitativo de proteínas en orina de 24 horas, que se realizó 
mediante un método espectrofotométrico a punto final con rojo de pirogalol 
con el analizador “Advia 2400, Siemens Healthcare Diagnostics”. 
b) Análisis cualitativo con tira reactiva de orina (dos determinaciones con un 
intervalo mínimo entre ambas de seis horas) mediante el método de 
reflectancia por doble longitud de onda con el analizador “Aution Max AX-
4280, Menarini Diagnostics”. 
 
 La EG se estableció mediante el empleo del algoritmo basado en la fecha de la 
última regla y la estimación ecográfica del primer trimestre de la gestación
 328
. 
 El estudio Doppler de las arterias uterinas se realizó con el equipo “Voluson 730 
Expert (GE Healthcare, Milwaukee, WI, USA)”, empleando una sonda convexa de 4-8 
MHz equipada con Doppler color y pulsado. El resultado se consideró patológico 
cuando el índice de pulsatilidad medio era superior al percentil 95 según las tablas de 
referencia de Gómez et al.
 329
. 
 A los sesenta días del alta hospitalaria de la madre, se realizó una encuesta 
personal telefónica para valorar la evolución materna y neonatal durante ese periodo 
(Anexo V), así como conocer el grado de satisfacción de la paciente durante su estancia 
en Reanimación (Anexo VI). 
  
3.5. CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
Para que una paciente pudiera ser incluida en el estudio debía cumplir con todos 
los siguientes criterios: 
 
- Estar ingresada en Reanimación de Maternidad del HULP. 
- Presentar el diagnóstico de preeclampsia, definida como la presencia de 
HTA (TAS ≥ 140 mm Hg y/o TAD ≥ 90 mm Hg) y proteinuria (≥ 300 mg de 
proteínas en orina de 24 horas ó ≥1+ -equivalente a 30 mg/dl- en dos 
muestras aisladas de orina con un intervalo mínimo entre ambas de seis 
horas) en la gestante de 20 semanas o más de EG o en la puérpera durante las 
primeras 12 semanas tras la finalización de la gestación
 12
. 
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- Presentar uno o más de los siguientes signos, síntomas, complicaciones o 
resultados en las pruebas complementarias: 
 
 TAS ≥ 160 mm Hg y/o TAD ≥ 110 mm Hg. 
 Proteinuria ≥ 3 g en orina recogida durante 24 horas ó ≥ 3+ (300 
mg/dl) en el análisis sistemático de dos muestras aisladas de orina 
tomadas con un intervalo mínimo de separación de seis horas
 220
. 
 Oliguria: diuresis ≤ 400 ml en 24 horas o < 25 ml/h durante al 
menos dos horas consecutivas
 69
. 
 Creatinina plasmática > 1,2 mg/dl 3. 
 Cefalea de reciente comienzo. 
 Epigastralgia. 
 Dolor en el hipocondrio derecho. 
 Trastornos visuales agudos: visión borrosa, fotopsias, 
miodesopsias o diplopía. 
 Náuseas y/o vómitos de inicio reciente. 
 Trombopenia: <100.000/μl antes de la finalización de la 
gestación
 17
. 
 Hepatopatía: concentración sérica de ALT o AST ≥ 70 UI/l 17. 
 Síndrome HELLP 115.  
 Edema agudo de pulmón 330. 
 Eclampsia. 
 CIR, definido como un peso fetal inferior al percentil 10 o una 
circunferencia abdominal fetal inferior al percentil 5 para una 
determinada EG, estimados por ultrasonografía
 74
. 
 Oligoamnios: índice de líquido amniótico inferior al percentil 5, 
analizado mediante técnicas ecográficas
 331
. 
 
3.6. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
- HTA gestacional sin proteinuria. 
- Preeclampsia leve. 
- Convulsiones atribuíbles a otra enfermedad neurológica preexistente. 
- Ausencia de consentimiento para la inclusión en el estudio. 
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3.7. VARIABLES DEL ESTUDIO 
Se recogieron las siguientes variables: 
 
- Variables sociodemográficas maternas: edad, peso, talla, IMC, nivel de 
estudios, origen poblacional y nacionalidad. 
 
- FR de preeclampsia: 
 No obstétricos: edad materna < 20 años ó ≥ 35 años, obesidad (IMC 
≥ 35 kg/m2 antes de la finalización de la gestación), HTA 
pregestacional, DM tipo 1 ó 2, asma, patología renal, trastornos de 
coagulación y LES. 
 Obstétricos: antecedentes personales de preeclampsia, historia de 
preeclampsia en familiares de primer grado (madre o hermanas), 
primera gestación, paciente multigesta (3 ó más embarazos previos), 
embarazo múltiple y TRA en la gestación de estudio. 
 
- Otros antecedentes personales maternos: médicos, obstétricos y 
quirúrgicos. 
 
- Variables relacionadas con la historia obstétrica de la gestación de 
estudio: 
 Desarrollo de HTA gestacional antes del diagnóstico de PG y terapia 
antihipertensiva recibida. 
 Necesidad de ingreso hospitalario previo a la finalización de la 
gestación y su causa. 
 Presentación clínica de la PG: 
- EG al diagnóstico de PG. 
- TAS y TAD máximas registradas. 
- Proteinuria máxima medida. 
- Edema y su frecuencia de presentación. 
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- Signos y síntomas de PG: TAS ≥ 160 mm Hg, TAD ≥ 110 
mm Hg, oliguria, proteinuria grave (≥ 3g/24 horas ó ≥ 3+ en 
sistemático de orina), cefalea, epigastralgia, alteraciones 
visuales, dolor en el hipocondrio derecho, náuseas, vómitos, 
hepatopatía, trombopenia, CIR y oligoamnios. 
- Estudio Doppler de las arterias uterinas: frecuencia con la que 
se realizó y su resultado. 
 
- Variables relacionadas con la finalización de la gestación y las técnicas 
anestésicas realizadas: 
 EG al finalizar la gestación. 
 Modo de finalización de la gestación: parto eutócico, instrumental o 
cesárea
 332
. 
 Técnicas anestésicas realizadas. 
 En caso de cesárea, causa y clasificación de su grado de urgencia 
según los criterios descritos por Lucas et al.
 291
: 
- Categoría 1: amenaza inmediata de la vida de la madre o el 
feto. 
- Categoría 2: compromiso grave materno o fetal que no 
amenaza inmediatamente la vida. 
- Categoría 3: necesidad de finalización precoz de la gestación 
sin compromiso vital materno o fetal. 
- Categoría 4: cesárea electiva. 
 Incidencia de anestesia general en cesáreas: global y en función del 
grado de urgencia. 
 
- Variables relacionadas con la estancia materna en Reanimación: 
 Causa y duración del ingreso. 
 Tratamientos administrados: sulfato de magnesio, antihipertensivos y 
otros. 
 Monitorización empleada: 
- Estándar: ECG, SpO2 y TA no invasiva. 
- Invasiva: monitorización estándar y TA invasiva mediante 
catéteres intraarteriales. 
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 Incidencia y causas de ingreso prolongado en Reanimación, que se 
definió como la permanencia en la Unidad durante al menos 36 
horas. 
 
- Complicaciones maternas graves: 
1. Hemorragia obstétrica, que se clasificó en: 
- Hemorragia obstétrica con transfusión: pérdida de sangre 
>500 ml tras un parto vaginal o >1.000 ml tras una cesárea 
durante las primeras 24 horas tras el nacimiento que precisa 
transfusión de hemoderivados
 333
. 
- Hemorragia obstétrica sin transfusión: hemorragia >500 ml 
tras parto vaginal o >1.000 ml tras cesárea en las primeras 24 
horas tras el nacimiento en la que no es necesaria la 
transfusión de hemoderivados. 
2. Disfunción renal: creatinina sérica > 1,2 mg/dl 3. Se establecieron 
tres grados: leve (creatinina sérica 1,2-1,4 mg/dl), moderada (1,5-2,5 
mg/dl) y grave (>2,5 mg/dl)
 123
. 
3. Hepatopatía: ALT o AST ≥ 70 UI/l 17. 
4. Síndrome HELLP:  hemólisis (bilirrubina total sérica ≥ 1,2 mg/dl, 
LDH ≥ 600 UI/l o evidencia de anemia hemolítica en un frotis de 
sangre periférica), AST ó ALT ≥ 40 UI/l y trombopenia < 150.000 
plaquetas/μl 115. 
5. Edema agudo de pulmón, cuyo diagnóstico fue clínico (disnea 
súbita, ortopnea, taquipnea, crepitantes inspiratorios bilaterales a la 
auscultación pulmonar y SpO2 basal <90%) y/o radiológico 
(redistribución vascular, líneas B de Kerley, broncograma aéreo, 
infiltrado alveolar en alas de mariposa)
 127, 330
. 
6. Eclampsia: desarrollo de convulsiones tónico-clónicas generalizadas 
en la paciente con preeclampsia no atribuibles a otra causa
 26
. 
7. “Abruptio placentae”: desprendimiento parcial o total de la placenta 
normoinserta en la pared uterina en la gestante de 20 semanas o más 
de EG o durante el curso del parto, evidenciado clínicamente o a 
través de un estudio anatomopatólogico. 
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8. Muerte perinatal, entendida como la suma de las muertes fetales y 
las neonatales precoces: 
 Muerte fetal: la que tiene lugar dentro del útero o durante el 
parto a partir de la 20ª semana de gestación. 
 Muerte neonatal precoz: la que se produce entre el 
nacimiento y los primeros 7 días de vida del neonato. 
En los embarazos múltiples se consideró la existencia de muerte 
perinatal si ésta se produjo en al menos uno de los fetos o neonatos. 
 
- Variables relacionadas con el estado clínico materno en el momento del 
alta de Reanimación: TAS y TAD, sintomatología, terapia antihipertensiva 
prescrita al alta a la planta de hospitalización. 
- Evolución clínica materna a los sesenta días del alta hospitalaria: 
necesidad de tratamiento antihipertensivo domiciliario y su duración, 
sintomatología de PG, complicaciones maternas a largo plazo, incidencia de 
reingreso hospitalario y su causa. 
- Variables demográficas y clínicas fetales y neonatales: sexo, peso, Apgar 
(al primer y quinto minuto) y pH neonatal de la arteria umbilical. Para el 
análisis descriptivo de las tres últimas, en los embarazos múltiples se crearon 
las variables “peso neonatal medio”, “Apgar al primer minuto medio”, 
“Apgar al quinto minuto medio” y “pH neonatal medio” entre los RN 
procedentes de la misma gestación. Se consideraron patológicos el Apgar <7 
al primer y quinto minuto, y el pH < 7,25
 334
. En las gestaciones múltiples 
estos resultados se consideraron patológicos cuando se produjeron en al 
menos uno de los RN. 
 
- Complicaciones perinatales graves: 
1. Prematuridad: nacimiento previo a la 37ª semana de gestación. El 
parto pretérmino se clasificó en levemente pretérmino (32ª-36ª 
semanas de EG), muy pretérmino (28ª-31ª semanas) y 
extremadamente pretérmino (antes de la 28ª semana)
 335
. 
2. Bajo peso al nacimiento: peso < 2.500 g. Se establecieron tres 
categorías: bajo peso (1.500 a 2.499 g), muy bajo peso (1.000 a 
1.499 g) y peso extremadamente bajo (< 1.000 g)
 336
. 
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3. CIR: peso fetal inferior al percentil 10 para una determinada EG, 
estimado por ultrasonografía
 212
. 
En los embarazos múltiples se consideró la presencia de estas 
complicaciones cuando tuvieron lugar en al menos uno de los fetos o 
neonatos. 
 
- Evolución clínica neonatal a los sesenta días del alta hospitalaria 
materna: incidencia y causas de ingreso en la UCI y de estancia hospitalaria 
prolongada (definida ésta como la duración del ingreso neonatal superior a la 
del materno), complicaciones médicas y necesidad de intervención 
quirúrgica y su causa. 
 
- Índices de satisfacción materna durante el ingreso en Reanimación. Se 
analizaron los siguientes parámetros mediante una escala adimensional del 1 
al 10, considerando favorable una puntuación igual o superior a 7: 
 Calidad de la información médica: recibida por la madre y 
proporcionada a los familiares. 
 Grado de resolución del proceso patológico. 
 Atención por parte del personal de enfermería. 
 Índice de Satisfacción General (ISG), equivalente a la valoración 
global del ingreso de la paciente en la Unidad. 
Se estudió el dolor percibido durante la realización de las técnicas invasivas  
mediante la escala visual analógica (EVA), considerándose moderado en 
caso de puntuación igual o superior a 4. Se interrogó a las pacientes acerca 
de sugerencias de mejora durante la estancia en Reanimación. 
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3.8. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
3.8.1. Método estadístico 
 Los datos se procesaron informáticamente en una base de datos en formato 
Microsoft Excel, que más tarde fue importada para su tratamiento estadístico al 
programa SPSS versión 11.5 (SPSS®, Chicago, IL), con la colaboración de la Sección 
de Bioestadística del HULP. Se consideraron diferencias estadísticamente significativas 
aquéllas que presentaron una probabilidad de error menor del 5% (p<0,05). 
 
3.8.2. Estudio descriptivo 
Para la descripción de las variables cuantitativas continuas se utilizó la media y 
la desviación estándar (DE), empleando la siguiente nomenclatura: media (desviación 
estándar) = m (DE). En las variables que se alejaban manifiestamente de la normalidad 
o presentaban una dispersión elevada, se añadió la mediana (P50) y el rango 
intercuartílico (P25 - P75).  
Las variables cualitativas se describieron mediante frecuencias absolutas y 
relativas expresadas en porcentajes.  
Para comparar la distribución de las variables continuas entre dos grupos se 
empleó el gráfico box-plot. 
 
3.8.3. Estudio univariante 
Las comparaciones entre variables cuantitativas continuas se realizaron mediante 
el ANOVA o el test de la t de Student para grupos independientes. Cuando por 
estratificación o selección de submuestras se trabajó con tamaños muestrales menores 
de 30 individuos, o cuando no se pudo verificar la normalidad en la distribución de las 
variables, la significación estadística se obtuvo mediante las pruebas no paramétricas 
Kruskal-Wallis o U de Mann-Whitney. En algunos casos, cuando se utilizó el ANOVA 
en el análisis de tres o más grupos, se exploraron los resultados mediante el test a 
posteriori ("post-hoc") de Bonferroni para comparaciones dos a dos. 
El análisis de frecuencias entre variables cualitativas se realizó mediante la 
prueba de la 2 o el test exacto de Fisher cuando fue necesario (si n<20, o si algún valor 
en la tabla de valores esperados era menor de 5). Cuando se utilizó la 2, se aplicó en 
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todos los casos la corrección de Yates. Si una de las variables cualitativas expresaba un 
gradiente, se utilizó la 2 de tendencia lineal. 
La correlación entre las variables cuantitativas continuas se estudió mediante el 
coeficiente de correlación de Pearson. Cuando las variables cuantitativas se expresaban 
de forma discontinua como un ordinal, se utilizó el coeficiente de correlación "R" de 
Spearman. 
 
3.8.4. Estudio multivariante 
El análisis multivariante se realizó mediante modelos de Regresión Logística, 
con el fin de identificar los factores que definitivamente se asociaban de forma 
independiente a la variable dependiente y conocer la magnitud de su efecto ajustado 
(mediante OR y su intervalo de confianza –IC- 95%). El método utilizado fue un 
algoritmo por pasos hacia delante ("Forward Stepwise"), basado en la mejora de la 
Likelihood Ratio. La capacidad predictiva de los modelos se evaluó mediante el área 
bajo la curva ROC y su intervalo de confianza al 95%. 
 
3.9. ASPECTOS ÉTICOS 
Se obtuvo el permiso de la Comisión de Ética de Investigación Clínica (CEIC) 
del HULP (código PI-901, Anexo I) y, para proceder a la recogida de los datos en todas 
las pacientes, previamente se entregaron y cumplimentaron la Hoja de Información 
(Anexo II) y el Consentimiento Informado (Anexo III). 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
4. RESULTADOS 
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4.1. ESTUDIO DESCRIPTIVO 
 Durante el periodo de estudio, en el que hubo un total de 19.280 partos,  
ingresaron en Reanimación 276 pacientes con el diagnóstico de preeclampsia grave. La 
incidencia de ingreso en la Unidad de pacientes con PG en nuestra población fue del 
1,4%. 
 
4.1.1. Datos maternos demográficos, médicos y obstétricos 
Datos demográficos 
 Los datos demográficos maternos se muestran en la Tabla 8 y las Figuras 5, 6 y 
7: 
 
TABLA 8. Datos demográficos maternos I: 
edad, peso, talla, índice de masa corporal 
  Media (DE) Rango 
Edad (años) 33,5 (6,4) 18-49 
Peso (kg) 78,4 (15,3) 52-138 
Talla (cm) 161,9 (6,7) 140-183 
IMC (kg/m
2
) 29,9 (5,5) 19-52 
DE=desviación estándar; IMC=índice de masa corporal. 
 
FIGURA 5. Datos demográficos maternos II: 
nivel de estudios 
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 FIGURA 6. Datos demográficos maternos III: población 
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FIGURA 7. Datos demográficos maternos IV: nacionalidad (país) 
51,4%
n=142
6,9%
n=19
6,2%
n=17
4,3%
n=12
3,6%
n=10
3,6%
n=10
3,3%
n=9
2,5%
n=7
2,2%
n=6
1,8%
n=5
1,5%
n=4
1,5%
n=4
11,2%
n=31
E
sp
añ
a
E
cu
ad
o
r
R
ep
ú
b
li
ca
D
o
m
in
ic
an
a
P
ar
ag
u
ay
C
o
lo
m
b
ia
R
u
m
an
ía
M
ar
ru
ec
o
s
B
o
li
v
ia
P
er
ú
F
il
ip
in
as
B
ra
si
l
V
en
ez
u
el
a
O
tr
as
 
 
Otros países de procedencia fueron: Italia (n=3), Portugal (n=3), China (n=3), 
Alemania (n=2), India (n=2), Argelia (n=1), Argentina (n=1), Bulgaria (n=1), Camerún 
(n=1), Chile (n=1), Cuba (n=1), Egipto (n=1), El Salvador (n=1), Francia (n=1), Grecia 
(n=1), Guinea (n=1), Guinea Ecuatorial (n=1), Honduras (n=1), Moldavia (n=1), 
Nigeria (n=1), Polonia (n=1), Túnez (n=1) y Ucrania (n=1). 
 
Datos médicos 
 En relación con los antecedentes médicos y/o quirúrgicos, se hallaron los 
siguientes resultados: 
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- El 13,8% (n=38) de las pacientes padecía diabetes gestacional, y el 10,1% 
(n=28) trastornos tiroideos. 
- El 57,6% (n=159) tenía antecedentes quirúrgicos: cesárea 17,4% (n=48), 
legrado uterino 10,1% (n=28), apendicectomía 7,6% (n=21), amigdalectomía 
6,9% (n=19) y cirugía mamaria 4,7% (n=13). 
 
Datos obstétricos 
a) Factores de riesgo de la preeclampsia 
La frecuencia de presentación de los FR de la preeclampsia fue (Figuras 8 y 9): 
 
FIGURA 8. Factores de riesgo no obstétricos de la preeclampsia 
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LES=lupus eritematoso sistémico; DM=diabetes mellitus; HTA=hipertensión arterial. 
 
 
 FIGURA 9. Factores de riesgo obstétricos de la preeclampsia 
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TRA=técnicas de reproducción asistida. 
 
Resultados 
 
88 
 
Sólo hubo un embarazo triple; el resto de las gestaciones múltiples fueron 
gemelares (n=45). 
 El 12,7% de las pacientes tenía antecedentes personales de preeclampsia. Al 
considerar sólo las mujeres con al menos un parto previo (n=82), se halló que el 42,7% 
(n=35) tenía este antecedente, y que el 17,1% (n=6) de éstas había sufrido una muerte 
perinatal en aquella gestación, principalmente por causas relacionadas con la 
prematuridad extrema. 
 El 9,1% (n=25) de las pacientes no tenía ningún factor de riesgo. 
 
b) HTA gestacional y tratamiento antihipertensivo recibido 
El 75% (n=207) de las mujeres había presentado HTA gestacional (o 
empeoramiento de la HTA pregestacional) antes del diagnóstico de PG, y el 41,5% 
(n=86) de ellas no recibió tratamiento antihipertensivo durante el periodo previo al 
ingreso hospitalario. Dentro de los fármacos antihipertensivos prescritos en las gestantes 
tratadas, el más empleado fue la alfa-metildopa (Figura 10): 
 
 FIGURA 10. Pautas de tratamiento domiciliario de la HTA gestacional 
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La EG media de inicio de la HTA gestacional (o agravamiento de la HTA 
crónica) fue de 31 (6,2) semanas. En el 75% de las pacientes el diagnóstico se realizó 
antes de la 36ª semana del embarazo, y en el 25% con anterioridad a la 29ª. 
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c) Ingreso hospitalario previo a la finalización de la gestación 
 El 33% (n=91) de las pacientes había precisado un ingreso hospitalario previo a 
la finalización de la gestación. En el 54,9% (n=50) de los casos la causa fue la PG, 
seguida de la amenaza de parto prematuro en el 15,4% (n=14) y la HTA gestacional en 
el 14,3% (n=13). La EG media al ingreso fue de 30,3 (5,5) semanas. 
 
d) Momento en el que se realizó el diagnóstico de preeclampsia grave 
En el 96,7% (n=267) de las pacientes la PG se identificó durante la gestación, 
con una EG media al diagnóstico de 34,7 (4,4) semanas. En el 62,2% (n=166) de ellas, 
el diagnóstico se realizó antes de la 37ª semana, y en el 8,6% (n=23) antes de la 28ª. 
Se identificó un 30,1% (n=83) de casos de PG precoz. 
Sólo en un 3,3% (n=9) de las mujeres el diagnóstico fue posparto. 
 
e) Presentación clínica de la preeclampsia grave 
 
- Tensión arterial máxima desde el diagnóstico de PG.  
Las cifras máximas de TAS y TAD durante la evolución de la 
enfermedad fueron (Tabla 9):  
          
TABLA 9. Tensiones arteriales máximas desde el 
diagnóstico de la preeclampsia grave 
 TAS máxima 
(mm Hg) 
TAD máxima 
(mm Hg) 
Media (DE) 176,6 (17,1) 105,6 (13) 
Mínimo 143 77 
Máximo 270 160 
 TAS=tensión arterial sistólica; TAD=tensión arterial 
 diastólica; DE=desviación estándar. 
 
- Proteinuria. 
La medición cualitativa de la proteinuria se realizó en el 96,7% (n=267) 
de las pacientes: el 42,3% (n=113) tuvo al menos 3+, y el 32,2% (n=86) 1+ de 
proteinuria. 
El análisis cuantitativo se efectuó sólo en 76 mujeres: el 40,8% (n=31) 
tuvo al menos 3.000 mg de proteinuria. 
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- El  85,5% (n=236) de las pacientes presentó edema. 
 
- Síntomas y signos de gravedad. 
El 58,2% (n=160) de las mujeres refirió cefalea en algún momento, y 
más de una tercera parte epigastralgia o alteraciones visuales (Figuras 11 y 
12). El 16,3% (n=45) presentó estos tres síntomas de gravedad. 
 
                   FIGURA 11. Síntomas de preeclampsia grave 
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                     FIGURA 12. Signos de preeclampsia grave 
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TAS=tensión arterial sistólica; TAD=tensión arterial diastólica; CIR=crecimiento intrauterino 
retardado. 
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- Estudio Doppler de las arterias uterinas 
Se realizó en el 56% (n=148) de las pacientes en las que el diagnóstico se 
efectuó durante la gestación. El resultado fue patológico en el 38,5% (n=57). 
 
4.1.2. Finalización de la gestación y técnicas anestésicas 
 La edad media de finalización de la gestación fue de 35,3 (4,1) semanas. 
 
a) Modo de finalización de la gestación 
 En el 90,5% (n=249) de los casos la finalización de la gestación fue por cesárea, 
y en un 9,5% (n=26) mediante parto eutócico o instrumental (Figura 13): 
 
FIGURA 13. Técnica obstétrica de finalización de la gestación 
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 La causa más frecuente de cesárea fue el riesgo de pérdida del bienestar fetal 
(RPBF) en el 28,9% (n=72) de los casos, seguida de la PG con repercusión orgánica 
materna en el 21,7% (n=54) y la PG con repercusión fetal (CIR o Doppler patológico) 
en el 6,4% (n=16). Otras indicaciones fueron: fracaso de la inducción del parto (5,6%, 
n=14), no progresión del parto (5,2%, n=13), “abruptio placentae” (2%, n=5) y 
eclampsia (1,6%, n=4). 
La clasificación del grado de urgencia de la cesárea mostró la siguiente 
distribución (Figura 14): 
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                       FIGURA 14. Clasificación del grado de urgencia de la cesárea 
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En el 83,5% (n=208) de los casos fue precisa la extracción fetal en menos de 30 
minutos. En el 2,8% (n=7) de las pacientes la cesárea fue electiva. 
 Las causas de cesárea de categoría 1 (urgencia vital inmediata materna o fetal) 
fueron: RPBF en el 81% (n=47), “abruptio placentae” en el 8,6% (n=5) y eclampsia en 
el 6,9% (n=4) de las pacientes. En un caso la cesárea urgente fue por síndrome HELLP 
y disfunción renal moderada, y en otro por distocia de parto gemelar. 
 
b) Técnicas anestésicas 
Las técnicas anestésicas efectuadas fueron (Figura 15): 
  
       FIGURA 15. Técnicas anestésicas realizadas 
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Sólo en tres pacientes con PG no se realizó ninguna técnica anestésica: dos 
partos eutócicos y un aborto espontáneo a la 23ª semana. 
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Las técnicas anestésicas realizadas en las cesáreas fueron (Figura 16): 
 
           FIGURA 16. Técnicas anestésicas en cesáreas 
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Las causas de anestesia general en cesáreas fueron (Figura 17): 
 
 FIGURA 17. Causas de anestesia general en cesáreas 
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Las causas de contraindicación de la anestesia regional fueron: trombopenia 
(n=2) o coagulopatía (n=1) aisladas, síndrome HELLP (n=2) y trombopenia con 
coagulopatía por muerte fetal intrauterina (n=2). 
La incidencia de anestesia general en cesáreas en función del grado de urgencia 
fue (Figura 18): 
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FIGURA 18. Incidencia de anestesia general en cesáreas en función de la 
urgencia 
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El 97,9% (n=47) de las anestesias generales correspondió a cesáreas urgentes 
(Categorías 1 a 3), y sólo hubo un caso (2,1%) en el grupo de cesáreas electivas, debido 
a una técnica neuraxial ineficaz. 
Las técnicas anestésicas efectuadas en las cesáreas de Categoría 1 fueron (Tabla 
10): 
 
TABLA 10. Técnicas anestésicas en 
cesáreas de Categoría 1 
 n (%) 
General 35 (60,3) 
Epidural 16 (27,6) 
Intradural 5 (8,6) 
Epi-raquídea 2 (3,5) 
 
Las causas de anestesia general en cesáreas no pertenecientes a la Categoría 1 
(n=13) fueron: anestesia regional ineficaz (n=7), contraindicación de las técnicas 
neuraxiales (n=5) y RPBF (n=1). 
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4.1.3. Evolución materna en Reanimación 
Las causas de ingreso en la Unidad de Reanimación Obstétrica se muestran en la 
Tabla 11, donde se aprecia que la predominante fue el postoperatorio inmediato de la 
cesárea. 
 
 TABLA 11. Causas de ingreso en Reanimación 
Causa n (%) 
- Postoperatorio inmediato de cesárea 
- PG preparto con repercusión materna 
- PG posparto 
- Hemorragia obstétrica 
- Postoperatorio de parto instrumental con anestesia 
    general 
- Postoperatorio de cesárea de feto con muerte  
    intrauterina 
- Cefalea postpunción dural con indicación de parche  
    hemático epidural 
225 (81,5) 
24 (8,7) 
12 (4,3) 
12 (4,3) 
1 (0,4) 
 
1 (0,4) 
 
1 (0,4) 
                        PG=preeclampsia grave. 
 
a) Tratamiento antihipertensivo en Reanimación 
 El 90,9% (n=251) de las pacientes recibió tratamiento antihipertensivo durante 
su ingreso en Reanimación. El régimen principal fue la combinación de amlodipino y 
labetalol (Figura 19): 
 
 FIGURA 19. Pautas de tratamiento antihipertensivo en Reanimación 
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IECA=inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; ARA-II=antagonistas de los receptores de 
angiotensina-II. 
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La vía de administración fue exclusivamente oral en un 59,4% (n=149) de los 
casos, y el 40,6% (n=102) precisó tratamiento por vía IV. 
 El número de fármacos empleados y su frecuencia se expone en la Figura 20, 
donde se aprecia que el 68% (n=170) de las pacientes precisó al menos dos: 
 
        FIGURA 20. Número de antihipertensivos en Reanimación 
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b) Tratamiento con sulfato de magnesio 
 El 60,9% (n=168) de las pacientes recibió tratamiento con sulfato de magnesio 
durante el ingreso hospitalario. En todas se prescribió una dosis de carga IV de 4 a 6 g. 
Posteriormente, se administró una infusión continua de 1g/h, que se mantuvo durante 24 
horas en la mayoría de las mujeres, 12 horas en un 11,9% (n=20) y 48 horas en un 2,4% 
(n=4). La duración superior en el último grupo se debió a la persistencia de síntomas de 
gravedad y/o HTA de difícil contol terapéutico. 
Las complicaciones relacionadas con el tratamiento con sulfato de magnesio se 
observaron en un 1,8% (n=3) de las pacientes: dos presentaron sofocos y rubefacción 
durante la administración de la dosis de carga, y una tuvo un retraso en el despertar de la 
anestesia general, sin necesidad de ventilación mecánica postoperatoria. 
 
c) Otros tratamientos administrados en Reanimación 
 En el 21,4% (n=59) de las pacientes se prescribieron otros fármacos: furosemida 
en el 4,7% (n=13) y anestésicos locales por vía epidural como terapia coadyuvante en 
casos complejos de PG en el 1,8% (n=5). 
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d) Monitorización hemodinámica 
 El tipo de monitorización empleada en Reanimación fue (Figura 21): 
 
 FIGURA 21. Monitorización hemodinámica en Reanimación 
INVASIVA
39,1% (n=168)
ESTÁNDAR
60,9% (n=108)
 
 
De las mujeres que recibieron monitorización invasiva, tres precisaron la 
inserción de una vía central (para la administración de fármacos vasoactivos) y en una 
se empleó el dispositivo LiDCO™plus (LiDCO Ltd, Cambridge, UK) para la medición 
mínimamente invasiva del GC. 
 
e) Pruebas de imagen diagnósticas 
Se realizó algún tipo de prueba de imagen en el 5,4% (n=15) de las pacientes. 
Las más habituales fueron: 
 
- Radiografía de tórax (n=5): dos fueron normales, una evidenció un 
infiltrado alveolar y dos un EAP. 
- Ecocardiografía (n=3): todas mostraron hallazgos compatibles con una 
cardiopatía hipertensiva (hipertrofia ventricular, disfunción sistólica y/o 
insuficiencia mitral). 
- TC craneal (n=3): una se realizó en un caso de eclampsia, y evidenció 
hallazgos compatibles con una encefalopatía posterior reversible. Las 
otras dos, llevadas a cabo por trastornos visuales (amaurosis bilateral 
transitoria, visión borrosa), no mostraron anomalías. 
- RM cerebral (n=3): sólo en una de ellas, que se realizó a una paciente 
con eclampsia, se observaron datos de encefalopatía posterior reversible. 
Las otras dos, indicadas por parestesias en el hemicuerpo derecho y por 
diplopía, fueron normales. 
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- Fondo de ojo (n=3): en un caso (realizado por visión borrosa) se 
diagnosticó un desprendimiento seroso de retina, y en otro (efectuado en 
una mujer con eclampsia) se objetivó papiledema. En otra paciente el 
resultado fue normal. 
  
f) Duración del ingreso en Reanimación  
La duración de la estancia en la Unidad se expone en la Tabla 12: 
 
TABLA 12. Duración de ingreso en 
Reanimación 
Permanencia (horas) n (%) 
< 12 46 (16,7) 
12-23 82 (29,7) 
24-35 53 (19,2) 
36-47 37 (13,4) 
≥ 48 58 (21) 
      
 
La incidencia de ingreso prolongado en Reanimación (≥ 36 horas) fue del 34,4% 
(n=95), y la causa principal fue la HTA de difícil control terapéutico (Figura 22): 
 
FIGURA 22. Causas de ingreso prolongado en Reanimación 
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HTA=hipertensión arterial; HELLP=hemolysis, elevated liver enzymes and low platelet; 
EAP=edema agudo de pulmón. 
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g) Estado clínico de las pacientes al alta de Reanimación 
 La TAS y TAD medias al alta fueron 133,1 (13,3) mm Hg y 78,6 (9,8) mm Hg, 
respectivamente. El 5,4% (n=15) de las mujeres recibió el alta de la Unidad con una 
TAS de al menos 160 mm Hg, pero ninguna precisó reingreso posterior. 
El 92,3% (n=240) presentó una AST < 70 UI/l, y el 88,1% (n=229) una ALT < 
70 UI/l al alta de Reanimación. Los valores de plaquetas, LDH y creatinina séricas en el 
periodo inmediatamente anterior al traslado a planta de hospitalización fueron (Tabla 
13): 
 
  TABLA 13. Parámetros de laboratorio al alta de Reanimación 
 Plaquetas (nº/µl) LDH  (UI/l) Creatinina (mg/dl) 
Media (DE) 182029,2 (67127,5) 253,8 (77,3) 0,8 (0,22) 
  LDH=lactato deshidrogenasa; DE=desviación estándar.  
 
El 7,3% (n=18) de las mujeres tuvo una cifra de plaquetas < 100.000 /μl, y el 4% 
(n=11) una creatinina sérica > 1,2  mg/dl antes del alta de la Unidad. 
 
h) Tratamiento antihipertensivo al alta de Reanimación 
El 86,2% (n=238) de las pacientes precisó continuar con tratamiento 
antihipertensivo al alta de la Reanimación. La pauta predominante fue la asociación de 
amlodipino y labetalol, prescrita en el 50% (n=119) de los casos (Figura 23): 
 
   FIGURA 23. Pautas de tratamiento antihipertensivo al alta de Reanimación 
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IECA=inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; ARA II=antagonistas de los receptores 
de angiotensina-II. 
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El 60,9% (n=145) de las mujeres precisó al menos dos fármacos (Figura 24): 
 
             FIGURA 24. Número de antihipertensivos al alta de Reanimación 
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4.1.4. Complicaciones maternas graves 
 El 42,7% (n=118) de las pacientes presentó al menos una complicación grave. 
Del total de mujeres con complicaciones, el 41,5% (n=49) tuvo al menos dos. La 
incidencia de cada una de ellas se expone en la Figura 25: 
 
 
FIGURA 25. Complicaciones maternas graves 
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 HELLP=hemolysis, elevated liver enzymes and low platelet; EAP=edema agudo de pulmón. 
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- Hemorragia obstétrica 
Fue la complicación materna más frecuente. La causa principal fue la 
atonía uterina, en el 64,6% (n=31) de los casos (Figura 26): 
 
FIGURA 26. Causas de hemorragia obstétrica 
64,6% (n=31)
10,4% (n=5)
8,3% (n=4)
6,3% (n=3)
10,4% (n=5)
0 35 70
Atonía uterina
Abruptio placentae
Desgarro del canal
del parto
Retención de restos
placentarios
Otras
 
 
 
Otras causas menos frecuentes de hemorragia fueron: traumatismo 
vascular durante la cesárea (n=2), CID por muerte fetal intraútero (n=2) y en 
una paciente la coexistencia de “abruptio placentae”, desgarro vascular 
durante la cesárea y atonía uterina. 
De las mujeres con hemorragia obstétrica, dos precisaron hemostasia 
quirúrgica en una segunda intervención por desgarro vascular durante la 
cesárea, en una se realizó una histerectomía obstétrica y otra presentó un 
infarto de miocardio. 
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- Disfunción renal 
En la mayor parte de los casos, la disfunción renal fue leve (Figura 27): 
          
FIGURA 27. Clasificación de la disfunción renal en 
función de la gravedad 
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- Eclampsia 
Hubo 5 casos de eclampsia (1,8% del total de casos recogidos). El 80% 
(n=4) se produjo durante la gestación: dos en la 35ª semana, una en la 31ª y 
otra en la 26ª. El 80% (n=4) de las eclampsias tuvo lugar en el hospital 
(Urgencias, Reanimación o planta de hospitalización), y sólo una en el 
domicilio de la paciente. 
Las cifras de TA registradas inmediatamente antes de las convulsiones se 
muestran en la Tabla 14, donde se observan valores de TAS de 160 mm Hg. 
 
TABLA 14. Tensiones arteriales máximas 
registradas antes de la eclampsia 
  TAS TAD 
Media (DE) 182,2 (22,2) 107,8 (11,2) 
Mínimo 160 94 
Máximo 210 122 
TAS=tensión arterial sistólica; TAD=tensión arterial 
diastólica; DE=desviación estándar.  
 
El 60% (n=3) de las pacientes con eclampsia presentó los tres siguientes 
síntomas de gravedad: cefalea, epigastralgia y alteraciones visuales. 
El tratamiento anticomicial empleado fue sulfato de magnesio en el 60% 
(n=3) y diazepam en el 40% (n=2) de las mujeres. 
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- Muerte perinatal 
El 3,6% (n=10) de las pacientes sufrió una muerte perinatal. El 20% 
(n=2) de ellas había presentado una muerte perinatal debida a la PG en otra 
gestación. 
Seis de las muertes fueron fetales, y cuatro, neonatales precoces. Todas 
las muertes neonatales precoces ocurrieron en RN de menos de 28 semanas 
de EG, y en tres de éstos se había diagnosticado CIR. Por otra parte, hubo una 
muerte infantil a los sesenta días del nacimiento en un neonato que precisó un 
trasplante cardiaco por una miocardiopatía dilatada grave. 
De las seis mujeres con una muerte perinatal previa debida a la 
preeclampsia, una sufrió una muerte fetal en la gestación de estudio (16,7%). 
 
- Otras complicaciones 
Otras complicaciones halladas fueron: coagulopatía (n=8), cardiopatía 
hipertensiva asociada o no a insuficiencia cardiaca (n=5), parálisis facial 
periférica (n=3), desprendimiento de retina (n=2), diabetes insípida central 
(n=2), anemia hemolítica (n=2), encefalopatía posterior reversible (n=1), 
amaurosis bilateral transitoria (n=1), colestasis intrahepática (n=1), 
tromboflebitis de miembro superior (n=1) y cefalea postpunción dural (n=1). 
 
4.1.5. Evolución materna a los sesenta días del alta hospitalaria  
a) Tratamiento antihipertensivo domiciliario 
En el 51,1% (n=137) de las pacientes se prescribió tratamiento antihipertensivo 
domiciliario. Dentro del grupo de mujeres que no recibieron tratamiento al alta, un 8,3% 
(n=11) necesitó iniciarlo en días posteriores. 
Los regímenes antihipertensivos prescritos en el momento del alta hospitalaria 
fueron (Figura 28): 
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FIGURA 28. Pautas de tratamiento antihipertensivo domiciliario posparto 
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IECA=inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina. 
 
En el 75,9% (n=107) de las pacientes tratadas se empleó un solo fármaco, en el 
20,6% (n=29), dos, y en el 3,5% (n=5), tres o más. 
La duración del tratamiento fue superior a dos meses en el 42,2% (n=62) de las 
mujeres. Sólo en el 12,9% (n=19) se mantuvo menos de dos semanas. 
 
b) Sintomatología de preeclampsia grave a los sesenta días del alta hospitalaria 
 El 19,6% (n=52) de las pacientes presentó uno o más síntomas de PG tras el alta 
hospitalaria, de los que la cefalea fue el más frecuente (Figura 29): 
 
               FIGURA 29. Síntomas de preeclampsia grave tras el alta hospitalaria 
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 En el 46% (n=23) de los casos la duración de los síntomas fue inferior a 15 días, 
en un 38% (n=19) se mantuvieron entre 15 y 60 días, y en un 16% (n=8) más de 60 días. 
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c) Complicaciones maternas a los sesenta días del alta hospitalaria 
El 4,6% (n=12) de las pacientes presentó alguna complicación (no relacionada 
con la enfermedad) durante los primeros sesenta días tras el alta, siendo las más 
comunes la retención de restos placentarios con necesidad de legrado puerperal (n=5) y 
la infección de la herida quirúrgica (n=4). 
 
d) Necesidad de reingreso hospitalario materno 
 La incidencia de reingreso hospitalario fue del 7,4% (n=20). En el 15% (n=3) de 
las pacientes fue por causas relacionadas con la PG (crisis hipertensiva). Otras causas 
fueron: legrado puerperal (n=5), infección de la herida quirúrgica (n=3), hemorragia en 
la región de la cicatriz de Pfannenstiel (n=1), miomectomía uterina (n=1), cefalea 
ortostática tras punción dural (n=1), mastitis puerperal (n=1), colecistectomía por 
colelitiasis (n=1), LES (n=1), infección del tracto urinario (n=1), neumonía (n=1) y 
hemorroidectomía (n=1). 
 
 
4.1.6. Resultados fetales y neonatales 
 Hubo 323 fetos o RN procedentes de las 276 gestaciones estudiadas. El 50,8% 
(n=162) fueron varones, y el 49,2% (n=157) mujeres. 
El peso neonatal medio fue de 2288,3 (902,6) g. 
El Apgar medio al primer minuto fue de 7 (2), y al quinto 9 (1). El Apgar al 
primer y quinto minuto fue inferior a 7 en el 21,4% (n=57) y 5,6% (n=15) de los casos, 
respectivamente. 
El pH neonatal medio fue de 7,25 (0,11). En el 33,1% (n=86) de los casos fue 
inferior a 7,25. 
 
a) Complicaciones perinatales 
En el 67,4% (n=186) de los embarazos se produjo al menos una complicación 
perinatal. La frecuencia con la que se produjo cada una de ellas fue (Figura 30): 
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 FIGURA 30. Complicaciones perinatales graves 
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 CIR=crecimiento intrauterino retardado. 
 
 
Dentro del conjunto de partos prematuros (n=159), el 69,8% (n=111) fue 
levemente pretérmino, el 19,5% (n=31) muy pretérmino y el 10,7% (n=17) 
extremadamente pretérmino. 
En el 56,9% (n=153) de los embarazos al menos uno de los RN presentó un peso 
inferior a 2500 g. El análisis de los subgrupos de bajo peso al nacimiento mostró la 
siguiente distribución (Figura 31): 
          
 
FIGURA 31. Distribución de subgrupos de bajo peso al 
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b) Ingreso neonatal en la UCI 
El 20,1% (n=63) de todos los RN requirió ingresar en la UCI neonatal, 
principalemente por causas relacionadas con la prematuridad y el bajo peso. 
 
c) Ingreso hospitalario neonatal prolongado 
 Del total de RN, se halló una incidencia de ingreso hospitalario neonatal 
prolongado del 42,9% (n=134). En el 43,3% (n=55) de los casos la duración fue igual o 
superior a un mes. 
Las causas principales fueron el bajo peso al nacimiento en el 47,4% (n=63), y la 
prematuridad y sus complicaciones médicas y/o quirúrgicas asociadas en el 39,8% 
(n=53) de los neonatos. 
 
d) Complicaciones neonatales a los sesenta días del alta hospitalaria materna 
El 82,1% (n= 248) de los neonatos no tuvo ninguna complicación. El 10,9% 
(n=33) presentó alguna patología médica, el 2,7% (n=8) fue intervenido 
quirúrgicamente, un 4% (n=12) tuvo alguna enfermedad junto con la necesidad de una 
cirugía y un RN (0,3%) falleció por una miocardiopatía dilatada grave, a pesar de recibir 
un trasplante cardiaco. 
 
- Las patologías médicas más frecuentes fueron: cardiopatía en 14 neonatos 
(comunicación interauricular, ductus arterioso persistente, comunicación 
interventricular o miocardiopatía dilatada), enterocolitis necrotizante (n=11), 
displasia broncopulmonar (n=8), retinopatía del prematuro (n=6) y 
bronquiolitis (n=5). 
- Las intervenciones quirúrgicas más realizadas fueron la ileostomía (n=5) y el 
cierre del ductus arterioso persistente (n=3). 
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4.1.7. Valoración materna del ingreso en Reanimación 
 Los resultados relacionados con la calidad de la atención percibida en 
Reanimación de Maternidad se expresan en la Figura 32:  
 
 
 FIGURA 32. Índices de satisfacción materna durante el ingreso en Reanimación 
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 ISG=índice de satisfacción general. 
 
 
El 41% (n=107) de las mujeres encuestadas sugirió al menos un aspecto de 
mejora en Reanimación, siendo el más frecuente la calidad de la información 
proporcionada a la paciente, en un 39,3% (n=42) de los casos. Otros parámetros de 
mejora fueron la información sobre el neonato en el 22,4% (n=24) y la posibilidad de 
ver al bebé con anterioridad al alta de la Unidad en un 21,5% (n=23) de las pacientes. 
El 54,9% (n=39) de las mujeres refirió un dolor moderado (EVA ≥ 4) durante la 
realización de las técnicas hemodinámicas invasivas. 
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4.2. ESTUDIO ANALÍTICO UNIVARIANTE 
 
4.2.1. Datos maternos demográficos, médicos y obstétricos 
a) Edad materna y factores de riesgo de preeclampsia 
 Al estudiar la relación entre la edad materna y los FR de preeclampsia, se halló 
una asociación estadísticamente significativa entre la edad ≥ 40 años y la incidencia de 
asma, TRA y gestación múltiple (Tabla 15): 
 
TABLA 15. Edad materna  40 años y su relación con el asma, las técnicas de 
reproducción asistida y la gestación múltiple 
  
Asma * TRA † Nº fetos ‡ 
No Sí No Sí 1 2 3 
Edad 
materna <40 
209 (92,5) 17 (7,5) 206 (91,2) 20(8,8) 197 (87,2) 28 (12,4) 1 (0,4) 
Edad 
materna ≥ 40 
39 (78) 11 (22) 25 (50) 25 (50) 33 (66) 17 (34) 0 (0) 
  Los datos se expresan en “n (%)”. 
  * p=0,007; 
†
 p<0,001; 
‡
 p=0,001 
  TRA=técnicas de reproducción asistida. 
 
Se encontró una relación directamente proporcional entre las TRA y el número 
de fetos (Tabla 16): 
 
TABLA 16. Relación entre las técnicas de 
reproducción asistida y el número de fetos 
  Nº fetos * 
 1 2 3 
No TRA 215 (93,1) 15 (6,5) 1 (0,4) 
TRA 15 (33,3) 30 (66,7) 0 (0) 
 Los datos se expresan en “n (%)”. 
* p<0,001                    
                                     TRA=técnicas de reproducción asistida. 
 
 
b) Edad materna y otros antecedentes médicos 
 Las mujeres de al menos 40 años de edad tuvieron mayor incidencia de diabetes 
gestacional y enfermedad tiroidea (Tabla 17): 
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TABLA 17. Edad materna ≥ 40 años y su relación con la diabetes 
gestacional y la enfermedad tiroidea 
  
Diabetes gestacional * Enfermedad tiroidea 
†
 
No Sí No Sí 
Edad materna <40 195 (89,4) 23 (10,6) 209 (92,5) 17 (7,5) 
Edad materna ≥ 40 32 (68,1) 15 (31,9) 39 (78) 11 (22) 
                    Los datos se expresan en “n (%)”. 
      * p=0,001; 
†
 p=0,007. 
 
c) FR de preeclampsia y preeclampsia precoz 
 Las pacientes con antecedentes personales de preeclampsia e HTA 
pregestacional tuvieron mayor tendencia a presentar PG precoz, si bien no existió 
significación estadística  (Tabla 18): 
 
TABLA 18. Antecedentes personales de preeclampsia e HTA pregestacional 
y su relación con la preeclampsia precoz 
Antecedentes 
personales de 
preeclampsia 
 EG al diagnóstico  
 <34 semanas ≥ 34 semanas  
No 10 (21,3) 37 (78,7)  
Sí 14 (40) 21 (60) 
HTA 
pregestacional 
No 72 (29,5) 172 (70,5)  
Sí 11 (47,8) 12 (52,2) 
Los datos se expresan en “n (%)”.  
EG=edad gestacional; HTA=hipertensión arterial. 
 
4.2.2. Finalización de la gestación y técnicas anestésicas 
 Al analizar la influencia de los FR de la preeclampsia en la técnica anestésica 
empleada en cesáreas, se encontró menor incidencia de anestesia general en pacientes 
con edad ≥ 40 años, TRA o gestación múltiple. Los factores que se asociaron a mayor 
frecuencia de cesáreas bajo anestesia general fueron: 
 
- Factores de gravedad: TAS máxima ≥ 180 mm Hg y trombopenia. 
- Complicaciones maternas: desarrollo de al menos una complicación y, en el 
análisis por separado, el “abruptio placentae”. 
- Grado de urgencia de la cesárea: Categoría 1 (urgencia inmediata materna o 
fetal). 
p = 0,097 
p = 0,087 
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- Factores de riesgo de preeclampsia y técnicas anestésicas en cesáreas 
La edad materna ≥ 40 años, las TRA y la gestación múltiple se asociaron a 
menor incidencia de anestesia general (Figura 33): 
  
FIGURA 33. Edad materna ≥ 40 años, técnicas de reproducción asistida 
y gestación múltiple y su relación con la anestesia general 
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           * p=0,013; 
†
 p=0,009; 
‡
 p=0,001 
           TRA=técnicas de reproducción asistida. 
  
- Factores de gravedad de preeclampsia y técnicas anestésicas en cesáreas 
La incidencia de anestesia general fue mayor en pacientes con TAS máxima ≥ 
180 mm Hg (Figura 34) o con trombopenia (Tabla 19): 
 
FIGURA 34. Relación entre la tensión arterial sistólica máxima 
registrada y la anestesia general en cesáreas 
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* 
 
                    * p=0,003 
                    TAS=tensión arterial sistólica. 
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TABLA 19. Relación entre la trombopenia y la 
anestesia general en cesáreas 
  
Anestesia general * 
No Sí 
Plaquetas ≥ 100.000 /µl 192 (82,4) 41 (17,6) 
Plaquetas < 100.000 /µl 9 (56,3) 7 (43,7) 
                                Los datos se expresan en “n (%)”.  
             * p=0,018 
 
No se halló relación entre la PG precoz, el Doppler patológico o el CIR y la 
incidencia de anestesia general. 
 
- Complicaciones maternas graves y técnicas anestésicas en cesáreas 
 El desarrollo de al menos una complicación materna grave se asoció a un 
aumento de la incidencia de anestesia general en cesáreas (Figura 35): 
 
FIGURA 35. Relación entre el desarrollo de complicaciones 
maternas graves y la anestesia general en cesáreas 
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* 
 
                    * p<0,001 
 
 
El análisis de cada complicación materna grave y su relación con la técnica 
anestésica evidenció mayor incidencia de anestesia general en pacientes con 
“abruptio placentae” (Tabla 20): 
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TABLA 20. Relación entre el "abruptio 
placentae" y la anestesia general 
 
  
Técnica anestésica * 
 
Regional General 
“Abruptio 
placentae” 
No 81 (81) 19 (19) 
Sí 2 (12,5) 14 (87,5) 
                                   Los datos se expresan en “n (%)”. 
                        * p<0,001 
 
 
- Grado de urgencia de la cesárea y técnicas anestésicas 
Existió una relación entre el grado de urgencia de la cesárea y la incidencia de 
anestesia general (Figura 36): 
 
      
FIGURA 36. Relación entre el grado de urgencia de la cesárea y la 
anestesia general 
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4.2.3. Evolución materna en Reanimación 
a) Tratamiento antihipertensivo en Reanimación 
Dentro del grupo de pacientes que recibieron tratamiento antihipertensivo en 
Reanimación (n=251), los factores que se relacionaron con mayor número de fármacos 
fueron: 
 
- Factores de riesgo de preeclampsia: HTA pregestacional. 
- Factores de gravedad: preeclampsia precoz. 
- Complicaciones perinatales: prematuridad, bajo peso al nacimiento y CIR. 
- Técnicas anestésicas: finalización de la gestación bajo anestesia general. 
 
Las mujeres con embarazo múltiple precisaron menor número de fármacos. 
 
- Factores de riesgo de preeclampsia y tratamiento antihipertensivo en Reanimación 
Las pacientes con HTA pregestacional precisaron mayor número de fármacos 
antihipertensivos (Figura 37): 
 
FIGURA 37. Relación entre la HTA pregestacional y el número de 
fármacos antihipertensivos en Reanimación 
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   HTA=hipertensión arterial. 
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Las mujeres con gestación múltiple recibieron menor número de fármacos 
(Figura 38): 
      
FIGURA 38. Relación entre la gestación múltiple y el número de 
fármacos antihipertensivos en Reanimación 
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El 2,4% (n=1) de las pacientes con antecedentes de TRA precisó tratamiento con 
tres fármacos, frente al 16,3% (n=34) de aquéllas sin ese FR, no siendo el resultado 
estadísticamente significativo (Tabla 21): 
 
 
TABLA 21. Relación entre las técnicas de 
reproducción asistida y el número de 
fármacos antihipertensivos en Reanimación 
  
Número de antihipertensivos 
en Reanimación 
1 2 ≥ 3 
No TRA 65 (31,1) 110 (52,6) 34 (16,3) 
TRA 16 (38,1) 25 (59,5) 1 (2,4) 
  Los datos se expresan en “n (%)”. 
   p = 0,059 
  TRA=técnicas de reproducción asistida. 
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- Factores de gravedad de preeclampsia y tratamiento antihipertensivo en Reanimación 
Las pacientes con preeclampsia precoz precisaron mayor número de fármacos 
antihipertensivos (Figura 39): 
 
FIGURA 39. Relación entre la preeclampsia precoz y el número de 
fármacos antihipertensivos en Reanimación 
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- Complicaciones maternas y perinatales graves y tratamiento antihipertensivo en 
Reanimación 
Todas las complicaciones perinatales graves se relacionaron con un mayor 
número de fármacos antihipertensivos en Reanimación (Tabla 22): 
 
TABLA 22. Relación entre las complicaciones perinatales graves y 
el número de fármacos antihipertensivos en Reanimación 
  
Número de antihipertensivos 
en Reanimación 
  1 2 ≥ 3 
Prematuridad * 
No 41 (40,2) 53 (52) 8 (7,8) 
Sí 40 (26,9) 82 (55) 27 (18,1) 
Bajo peso neonatal 
†
 
No 46(44,7) 49 (47,5) 8 (7,8) 
Sí 35 (24,5) 83 (58) 25 (17,5) 
CIR 
‡
 
No 69 (36,1) 99 (51,8) 23 (12,1) 
Sí 12 (20) 36 (60) 12 (20) 
Los datos se expresan en “n (%)”. 
* p = 0,018; 
†
 p = 0,002; 
‡
 p = 0,042 
CIR=crecimiento intrauterino retardado. 
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No se encontró relación entre las complicaciones maternas graves y el número 
de fármacos. 
 
- Técnicas anestésicas en cesáreas y tratamiento antihipertensivo en Reanimación 
La anestesia general se relacionó con mayor número de fármacos 
antihipertensivos en Reanimación (Tabla 23): 
 
TABLA 23. Relación entre la anestesia general y el 
número de fármacos antihipertensivos en 
Reanimación 
  
Número de fármacos 
antihipertensivos en Reanimación * 
1 2 ≥ 3 
Anestesia regional 63 (30,7) 121 (59) 21 (10,3) 
Anestesia general  18 (41) 13 (29,5) 13 (29,5) 
                 Los datos se expresan en “n (%)”. 
   * p < 0,001 
 
 
b) Ingreso prolongado en Reanimación 
 Los factores que se asociaron a una estancia prolongada (≥36 horas) en 
Reanimación fueron: 
 
- Factores de riesgo de preeclampsia: antecedentes personales de preeclampsia, 
población africana, afroamericana y asiática. 
- Factores de gravedad: preeclampsia precoz, cifras máximas de TAS y TAD, 
trombopenia. 
- Complicaciones maternas graves: el desarrollo de al menos una complicación 
materna y, en el análisis por separado, la HOT, el síndrome HELLP y el EAP. 
- Tratamiento antihipertensivo: indicación de tratamiento antihipertensivo en 
Reanimación, número de fármacos y empleo de la vía IV para su 
administración. 
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- Factores de riesgo de preeclampsia e ingreso prolongado en Reanimación 
Las pacientes con antecedentes personales de preeclampsia presentaron mayor 
incidencia de estancia prolongada en Reanimación (Figura 40): 
 
FIGURA 40. Relación entre los antecedentes personales de 
preeclampsia y el ingreso prolongado en Reanimación 
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* 
            
                         * p=0,04 
 
Las pacientes de africanas, afroamericanas y asiáticas presentaron una estancia 
prolongada en Reanimación con más frecuencia que las caucásicas (Tablas 24 y 25): 
 
TABLA 24. Relación entre la 
población asiática y el ingreso 
prolongado en Reanimación 
     
Ingreso en 
Reanimación ≥ 36 h * 
No Sí 
Población 
caucásica 
118 (68,6) 54 (31,4) 
Población 
asiática 
1 (12,5) 7 (87,5) 
 
 
TABLA 25. Relación entre la población 
africana o afroamericana y el ingreso 
prolongado en Reanimación 
 
 
 
 
No hubo relación entre otros FR de preeclampsia y la incidencia de ingreso 
prolongado en la Unidad. 
     
Ingreso en 
Reanimación ≥ 36 h * 
No Sí 
Población 
caucásica 
118 (68,6) 54 (31,4) 
Población 
africana o 
afroamericana 
1 (14,3) 6 (85,7) 
Los datos se expresan en “n (%)”. 
* p=0,006 
Los datos se expresan en “n (%)”. 
* p=0,002 
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- Factores de gravedad de preeclampsia e ingreso prolongado en Reanimación 
 Las pacientes con PG precoz permanecieron 36 horas o más en Reanimación con 
más frecuencia que las que presentaron formas tardías: el 47% (n=39) frente al 29,9% 
(n=55), respectivamente (p=0,008). 
 Las cifras de TAS y TAD máximas durante el ingreso y la trombopenia se 
relacionaron con una estancia prolongada en la Unidad (Figura 41 y Tabla 26): 
 
FIGURA 41. Relación entre las tensiones arteriales máximas y el ingreso 
prolongado en Reanimación 
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 TAS=tensión arterial sistólica; TAD=tensión arterial diastólica. 
 
 
TABLA 26. Relación entre la trombopenia y el 
ingreso prolongado en Reanimación 
  Ingreso en 
Reanimación  ≥ 36 h * 
No Sí 
Plaquetas ≥ 100.000 /μl 173 (67,3) 84 (32,7) 
Plaquetas < 100.000 /μl 8 (42,1) 11 (57,9) 
      Los datos se expresan en “n (%)”. 
      * p=0,042 
 
 Ocho de las once pacientes con trombopenia y estancia prolongada en 
Reanimación fueron casos de síndrome HELLP. 
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- Complicaciones maternas graves e ingreso prolongado en Reanimación 
El desarrollo de al menos una complicación grave materna se relacionó con una 
estancia prolongada en la Unidad (Tabla 27):  
  
TABLA 27. Desarrollo de al menos una 
complicación materna grave y el ingreso 
prolongado en Reanimación 
  
Ingreso en 
Reanimación ≥ 36 h * 
No Sí 
No complicaciones 
maternas graves 124 (78,5) 34 (21,5) 
≥ 1 complicación 
materna grave 
57 (48,3) 61(51,7) 
             Los datos se expresan en “n (%)”. 
             * p<0,001 
 
Las complicaciones maternas graves que se relacionaron con un ingreso 
prolongado fueron la HOT, el síndrome HELLP y el EAP (Figura 42): 
                
FIGURA 42. Hemorragia obstétrica con transfusión, síndrome HELLP y edema 
agudo de pulmón y su relación con el ingreso prolongado en Reanimación 
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  * p=0,004; 
†
 p=0,021; 
‡
 p=0,045 
  HOT=hemorragia obstétrica con transfusión; HELLP=hemolysis, elevated liver enzymes and low  
  platelet; EAP=edema agudo de pulmón. 
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- Tratamiento antihipertensivo e ingreso prolongado en Reanimación 
 Las pacientes que precisaron tratamiento antihipertensivo durante el ingreso en 
Reanimación tuvieron con más frecuencia un ingreso prolongado en ésta: el 37,1% 
(n=93) frente al 8% (n=2) de las que no lo requirieron (p=0,003). El número de 
fármacos antihipertensivos y la administración del tratamiento por vía intravenosa se 
relacionaron con una estancia de al menos 36 horas (Figuras 43 y 44): 
 
FIGURA 43. Relación entre el número de fármacos antihipertensivos 
en Reanimación y el ingreso prolongado en la Unidad 
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              * p<0,001 
  
 
FIGURA 44. Relación entre la vía de administración de los 
antihipertensivos y el ingreso prolongado en Reanimación 
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                    * p<0,001 
      IV=intravenosa; VO=vía oral. 
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c) Tratamiento antihipertensivo al alta de Reanimación 
Las pacientes con estancia prolongada en Reanimación precisaron tratamiento 
antihipertensivo al alta de la Unidad con más frecuencia que las que permanecieron 
menos de 36 horas (Tabla 28):  
 
TABLA 28. Relación entre el ingreso prolongado 
en Reanimación y el tratamiento antihipertensivo 
al alta de la Unidad 
  Tratamiento antihipertensivo 
al alta de Reanimación * 
No Sí 
Ingreso en 
Reanimación < 36 h 
31 (17,1) 150 (82,9) 
Ingreso en 
Reanimación ≥ 36 h 
6 (6,3) 89 (93,7) 
     Los datos se expresan en “n (%)”. 
     * p=0,015 
 
 
Las pacientes con RN con bajo peso al nacimiento también precisaron, con 
mayor frecuencia, tratamiento antihipertensivo al alta de Reanimación (Tabla 29): 
 
TABLA 29. Relación entre el bajo peso neonatal 
y el tratamiento antihipertensivo al alta de 
Reanimación 
  Tratamiento antihipertensivo 
al alta de Reanimación * 
No Sí 
Peso RN ≥ 2500 g 21 (18,1) 95 (81,9) 
Peso RN < 2500 g 15 (9,7) 139 (90,3) 
       Los datos se expresan en “n (%)”. 
       * p = 0,049 
                      RN=recién nacido. 
 
 
El 92,8% (n=77) de las pacientes con preeclampsia precoz necesitó tratamiento 
antihipertensivo al alta de la Unidad, frente al 84,2% (n=155) de aquéllas con 
preeclampsia tardía (p=0,076). 
Dentro del grupo de pacientes que recibieron tratamiento antihipertensivo al alta 
de la Unidad (n=238), los factores que se relacionaron con un número mayor de 
fármacos fueron: la preeclampsia precoz, la prematuridad y el bajo peso al nacimiento 
(Figura 45 y Tabla 30): 
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FIGURA 45. Relación entre la preeclampsia precoz y el número de 
fármacos antihipertensivos al alta de Reanimación 
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TABLA 30. Prematuridad y bajo peso al nacimiento y su 
relación con el número de fármacos antihipertensivos al 
alta de Reanimación 
  
Número de fármacos antihipertensivos 
al alta de Reanimación 
  1 2 ≥ 3 
Prematuridad * 
No 47 (48,9) 45 (46,9) 4 (4,2) 
Sí 46 (32,4) 78 (54,9) 18 (12,7) 
Bajo peso 
neonatal 
†
 
No 46 (48,9) 44 (46,8) 4 (4,3) 
Sí 47 (33,8) 77 (55,4) 15 (10,8) 
  Los datos se expresan en “n (%)”. 
  * p=0,010; 
† 
p=0,031 
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4.2.4. Complicaciones maternas graves 
 En la Tabla 31 se expone un resumen de los factores que se asociaron, de forma 
estadísticamente significativa, a una mayor o menor incidencia de complicaciones 
maternas graves en el análisis univariante. Los resultados pormenorizados se explican a 
continuación. 
 
 
TABLA 31. Factores de riesgo y protectores de las complicaciones maternas 
graves 
  
FACTORES 
DE RIESGO 
FACTORES 
PROTECTORES 
≥ 1 complicación 
materna 
- Gestación múltiple - Doppler patológico 
HOT 
- Población latinoamericana 
- Multigestación 
- Preeclampsia precoz 
HOST  - Preeclampsia precoz 
Disfunción renal 
- TRA 
- Gestación múltiple 
 
“Abruptio placentae”  
- TRA 
- Gestación múltiple 
EAP 
- Población latinoamericana 
- Antecedentes familiares de  
   preeclampsia 
- Gestación múltiple 
Muerte perinatal 
- HTA pregestacional 
- Preeclampsia precoz 
- Doppler patológico 
 
HOT=hemorragia obstétrica con transfusión; HOST=hemorragia obstétrica sin transfusión; 
EAP=edema agudo de pulmón; TRA=técnicas de reproducción asistida; HTA=hipertensión 
arterial. 
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a) Factores de riesgo de preeclampsia y complicaciones maternas graves 
Las mujeres con gestación múltiple tuvieron mayor incidencia global de 
complicaciones graves (al menos una) (Tabla 32): 
 
TABLA 32. Relación entre la gestación múltiple y la 
incidencia global de complicaciones maternas graves 
  
Complicaciones maternas graves * 
No Sí 
Gestación única 138 (60) 92 (40) 
Gestación múltiple 20 (43,5) 26 (56,5) 
                 Los datos se expresan en “n (%)”. 
                 * p=0,05 
 
A partir de este punto, en este apartado, el análisis abarca sólo las pacientes que 
presentaron al menos una complicación grave (n=118). 
 El estudio de la relación entre los FR de preeclampsia y cada una de las 
complicaciones maternas graves evidenció los siguientes resultados: 
 
- Las pacientes multigestas y latinoamericanas presentaron mayor incidencia 
de hemorragia obstétrica con transfusión (Figura 46): 
    
FIGURA 46. Multigestación y población latinoamericana y su 
relación con la hemorragia obstétrica con transfusión 
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          * p=0,037; 
† 
p=0,010 
          HOT=hemorragia obstétrica con transfusión. 
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- Las pacientes con embarazo múltiple presentaron una incidencia de 
hemorragia obstétrica sin transfusión (HOST) del 30,8% (n=8), frente al 
15,2% (n=14) de las mujeres con gestación única (p=0,089). 
- Las pacientes sometidas a TRA y aquéllas con gestación múltiple tuvieron 
mayor incidencia de disfunción renal (Figura 47), y menor de “abruptio 
placentae” (Figura 48): 
 
FIGURA 47. Técnicas de reproducción asistida y gestación múltiple 
y su relación con la disfunción renal 
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FIGURA 48. Técnicas de reproducción asistida y gestación 
múltiple y su relación con el "abruptio placentae" 
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* p=0,022; 
† 
p=0,021 
TRA=técnicas de reproducción asistida. 
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- Las pacientes con antecedentes familiares de preeclampsia y las 
latinoamericanas presentaron mayor incidencia de EAP, mientras que en las 
gestaciones múltiples esta complicación fue menos frecuente (Figura 49): 
     
FIGURA 49. Antecedentes familiares de preeclampsia, población 
latinoamericana y gestación múltiple y su relación con el edema agudo 
de pulmón 
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 EAP=edema agudo de pulmón. 
               
- Existió una relación estadísticamente significativa entre la HTA crónica y la 
muerte perinatal (Figura 50): 
        
FIGURA 50. Relación entre la HTA pregestacional y la 
muerte perinatal 
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                    HTA=hipertensión arterial. 
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- El 23,1% (n=3) de las pacientes con un IMC ≥ 35 kg/m2 sufrió una muerte 
perinatal, frente al 6,8% (n=7) de las no obesas (p=0,083). 
 
b) Factores de gravedad y complicaciones maternas graves 
La PG precoz se asoció a menor incidencia de HOT y HOST, y mayor de muerte 
perinatal (Figura 51): 
 
                        
FIGURA 51. Preeclampsia precoz y su relación con la hemorragia 
obstétrica con y sin transfusión y la muerte perinatal 
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* p=0,032; 
†
 p=0,025; 
‡
 p<0,001 
HOT=hemorragia obstétrica con transfusión; HOST=hemorragia obstétrica sin 
transfusión; PG=preeclampsia grave. 
 
 
Existió una tendencia mayor a desarrollar síndrome HELLP en las pacientes con 
PG precoz, sin alcanzar significación estadística (Tabla 33): 
 
TABLA 33. Relación entre la preeclampsia 
precoz y el síndrome HELLP 
  
HELLP 
No Sí 
PG tardía 67 (89,3) 8 (10,7) 
PG precoz 30 (75) 10 (25) 
                                         Los datos se expresan en “n (%)”. 
                                         p=0,059 
 HELLP=hemolysis, elevated liver enzymes and low 
 platelet. 
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Las pacientes que presentaron un resultado patológico en el Doppler tuvieron 
menor incidencia global de complicaciones maternas graves: el 33,3% (n=19) frente al 
52,7% (n=48) de las gestantes en las que el Doppler fue normal (p=0,027). 
El Doppler patológico se relacionó con mayor incidencia de muerte perinatal: el 
10,5% (n=6) de las pacientes con Doppler patológico sufrió una muerte perinatal, frente 
a ninguna de las que tuvieron un resultado normal (p<0,001). 
 
4.2.5. Evolución materna a los sesenta días del alta hospitalaria 
Los siguientes factores se relacionaron con mayor incidencia de prescripción de 
tratamiento antihipertensivo domiciliario: 
 
a) Factores de gravedad: preeclampsia precoz y Doppler patológico. 
b) Complicaciones perinatales: prematuridad, bajo peso al nacimiento y CIR. 
c) Duración del ingreso en Reanimación: estancia prolongada. 
 
a) Factores de gravedad y tratamiento antihipertensivo domiciliario 
Las pacientes con preeclampsia precoz o Doppler patológico precisaron 
tratamiento antihipertensivo domiciliario con mayor frecuencia (Tabla 34): 
 
TABLA 34. Preeclampsia precoz y Doppler 
patológico y su relación con el tratamiento 
antihipertensivo domiciliario 
 
Tratamiento antihipertensivo 
domiciliario 
 No Sí 
Preeclampsia tardía 88 (49,2) 91 (50,8) 
Preeclampsia precoz * 25 (31,2) 55 (68,8) 
Doppler normal 41 (46,1) 48 (53,9) 
Doppler patológico 
†
 15 (27,3) 40 (72,7) 
                                  Los datos se expresan en “n (%)”.  
                                  * p=0,010; 
†
 p=0,034 
 
b) Complicaciones perinatales y tratamiento antihipertensivo domiciliario 
Todas las complicaciones perinatales se relacionaron con mayor necesidad de 
tratamiento antihipertensivo domiciliario (Figura 52): 
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FIGURA 52. Relación entre las complicaciones perinatales y el tratamiento 
antihipertensivo domiciliario 
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        * p=0,003; 
†
 p=0,001; 
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 p=0,004 
        CIR=crecimiento intrauterino retardado. 
 
c) Duración de ingreso en Reanimación y tratamiento antihipertensivo domiciliario 
Las pacientes que tuvieron un ingreso prolongado en Reanimación precisaron 
con más frecuencia tratamiento antihipertensivo domiciliario: el 65,2% (n=60) frente al 
49,4% (n=87) de las que permanecieron menos de 36 horas (p=0,014). 
 
 
4.2.6. Resultados fetales y neonatales 
a) Doppler de las arterias uterinas, Apgar y pH neonatal 
Se halló mayor incidencia de Doppler patológico en la preeclampsia precoz, y 
menor en las gestaciones múltiples (Tabla 35): 
 
TABLA 35. Preeclampsia precoz y gestación múltiple 
y su relación con el Doppler patológico 
 Doppler patológico 
 No Sí 
Preeclampsia tardía 64 (85,3) 11 (14,7) 
Preeclampsia precoz * 24 (34,3) 46 (65,7) 
Embarazo único 62 (53,9) 53 (46,1) 
Embarazo múltiple 
†
 29 (87,9) 4 (12,1) 
                              Los datos se expresan en “n (%)”.  
                              * p<0,001; 
†
 p<0,001 
 
Resultados 
 
131 
 
El 21,4% (n=6) de las gestantes sometidas a TRA tuvo un resultado patológico 
en el Doppler, frente al 42,5% (n=51) de las pacientes sin dicho antecedente (p=0,052). 
Los factores que se relacionaron con un resultado adverso en el Apgar al primer 
minuto fueron: la preeclampsia precoz, el Doppler patológico, el “abruptio placentae”, 
la anestesia general y las complicaciones perinatales graves (Figuras 53 y 54): 
 
     
FIGURA 53. Preeclampsia precoz, Doppler patológico, "abruptio placentae” 
y anestesia general y su relación con el Apgar<7 al primer minuto 
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FIGURA 54. Prematuridad, bajo peso neonatal y crecimiento intrauterino 
retardado y su relación con el Apgar<7 al primer minuto 
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         * p<0,001; 
†
 p<0,001; 
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         RN=recién nacido; CIR=crecimiento intrauterino retardado. 
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 Los factores asociados a un resultado adverso en el Apgar a los cinco minutos 
fueron los mismos que los relacionados con el del primer minuto, excepto el Doppler 
patológico, el bajo peso al nacimiento y el CIR, con los que no se halló significación 
estadística (Figura 55): 
 
 
               FIGURA 55. Factores relacionados con el Apgar<7 al quinto minuto 
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              * p<0,001; 
†
 p<0,001; 
‡ 
p<0,001; 
$ 
p=0,028 
              RN=recién nacido. 
 
 
- El 11,1% (n=6) de las gestantes con Doppler patológico tuvo al menos un RN 
con una puntuación <7 en el Apgar al quinto minuto, y el 2,2% (n=2) de las 
que presentaron un Doppler normal (p=0,053). 
- El 8% (n=12) de los RN con bajo peso tuvo un Apgar <7 al quinto minuto, 
respecto al 2,6% (n=3) de los neonatos con al menos 2500 g (p=0,065). 
- El Apgar al quinto minuto fue menor de 7 en el 11,3% (n=7) de los 
embarazos con CIR, y en el 3,9% (n=8) de aquéllos sin esta complicación, 
(p=0,052). 
  
Los factores que se relacionaron con un resultado adverso en el pH neonatal 
fueron el “abruptio placentae” y la anestesia general (Figura 56): 
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FIGURA 56. "Abruptio placentae"y anestesia general y su 
relación con el pH neonatal 
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b) Complicaciones perinatales graves 
 En la Tabla 36 se muestra un resumen de los factores que se asociaron, de forma 
estadísticamente significativa, a mayor o menor frecuencia de presentación de las 
complicaciones perinatales graves en el análisis univariante. Los resultados detallados 
se exponen a continuación. 
 
 
TABLA 36. Factores de riesgo y protectores de las complicaciones 
perinatales graves 
 
FACTORES 
DE RIESGO 
FACTORES 
PROTECTORES 
Prematuridad 
- ≥ 1 complicación materna 
  grave 
- TRA 
- Gestación múltiple 
- Preeclampsia precoz 
- Doppler patológico 
- IMC ≥ 35 kg/m2 
Bajo peso 
neonatal 
- TRA 
- Gestación múltiple 
- Preeclampsia precoz 
- Doppler patológico 
- IMC ≥ 35 kg/m2 
CIR 
- Preeclampsia precoz 
- Doppler patológico  
CIR=crecimiento intrauterino retardado; TRA=técnicas de reproducción asistida; 
IMC=índice de masa corporal. 
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- Prematuridad 
 Las mujeres con al menos una complicación materna grave tuvieron mayor 
incidencia de RN prematuros: el 72% (n=85) frente al 48,1% (n=76) de las que 
no presentaron ninguna complicación (p<0,001). 
 Las TRA y la gestación múltiple se asociaron a mayor frecuencia de 
prematuridad, y la obesidad a menor incidencia. La preeclampsia precoz y el 
Doppler patológico también se relacionaron con mayor incidencia de 
prematuridad (Figuras 57 y 58). 
 
FIGURA 57. Técnicas de reproducción asistida, gestación múltiple y 
obesidad y su relación con la prematuridad 
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     * p=0,031; 
†
 p<0,001; 
‡
 p=0,023 
RN=recién nacido; TRA=técnicas de reproducción asistida; IMC=índice de masa corporal. 
 
FIGURA 58. Preeclampsia precoz y Doppler patológico y su 
relación con la prematuridad 
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  El análisis por subgrupos de prematuridad evidenció mayor frecuencia de 
RN extremadamente y muy prematuros en pacientes con HTA crónica y 
Doppler patológico, mientras que en las gestaciones múltiples o producto de 
TRA esta proporción fue menor (Tabla 37): 
 
 
TABLA 37. HTA pregestacional, Doppler patológico, técnicas de 
reproducción asistida y gestación múltiple y su relación con los 
subgrupos de prematuridad 
 
 EG al finalizar la gestación (semanas) 
 <28  28-31  32-36  ≥ 37  
HTA 
pregestacional * 
No 12 (4,8) 25 (9,9) 106 (42,1) 109 (43,3) 
Sí 5 (20,8) 6 (25) 5 (20,8) 8 (33,3) 
Doppler 
patológico 
†
 
No 3 (3,3) 5 (5,5) 56 (61,5) 27 (29,7) 
Sí 12 (21,1) 21 (36,8) 20 (35,1) 4 (7) 
TRA 
‡
 
No 17 (7,4) 28 (12,1) 81 (35,1) 105 (45,5) 
Sí 0 (0) 3 (6,7) 30 (66,7) 12 (26,7) 
Gestación 
múltiple 
$
 
No 17 (7,4) 30 (13) 74 (32,2) 109 (47,4) 
Sí 0 (0) 1 (2,2) 37 (80,4) 8 (17,4) 
                             Los datos se expresan en “n (%)”. 
                             * p=0,001;  
†
 p<0,001; 
‡
 p=0,001; 
$
 p<0,001 
                             EG=edad gestacional; HTA=hipertensión arterial; TRA=técnicas de reproducción 
                             asistida. 
 
 
- Bajo peso neonatal 
 Hubo mayor frecuencia de RN con peso < 2500 g en gestaciones múltiples o 
con antecedentes de TRA, y menor en las pacientes con obesidad (Figura 59). 
 La incidencia de bajo peso neonatal fue también mayor en los casos de 
preeclampsia precoz y con Doppler patológico (Figura 60). 
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FIGURA 59. Técnicas de reproducción asistida, gestación múltiple 
y obesidad y su relación con el bajo peso neonatal 
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 corporal. 
       
              
FIGURA 60. Preeclampsia precoz y Doppler patológico y su 
relación con el bajo peso neonatal 
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 El peso neonatal medio al nacimiento en la PG precoz fue de 1295,4 (561,1) 
g, y en la tardía 2688,9 (673,8) g, diferencia que fue estadísticamente 
significativa (p<0,001). 
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 Se analizó la influencia de los FR de preeclampsia, la EG al diagnóstico y el 
resultado del Doppler en los subgrupos de bajo peso al nacimiento, y se halló 
que las pacientes con preeclampsia precoz o Doppler patológico tuvieron mayor 
frecuencia de RN de muy bajo y extremadamente bajo peso neonatal, mientras 
que en las mujeres sometidas a TRA o con gestación múltiple esta proporción 
fue menor (Tabla 38): 
                    
 
TABLA 38. Preeclampsia precoz, Doppler patológico, técnicas de 
reproducción asistida y gestación múltiple y su relación con la 
incidencia de muy bajo y extremadamente bajo peso neonatal 
 
 Peso neonatal 
 <1000 g 1000-1499 g 1500-2499 g ≥ 2500 g 
Preeclampsia 
precoz * 
No 0 (0) 5 (2,7) 70 (38,3) 108 (59) 
Sí 25 (32,1) 28 (35,9) 22 (28,2) 3 (3,8) 
Doppler 
patológico 
†
 
No 4 (4,4) 8 (8,8) 50 (54,9) 29 (31,9) 
Sí 20 (37) 19 (35,2) 12 (22,2) 3 (5,6) 
TRA 
‡
 No 23 (10,2) 31 (13,8) 68 (30,2) 103 (45,8) 
Sí 2 (4,4) 2 (4,4) 27 (60) 14 (31,1) 
Gestación 
múltiple 
$
 
No 24 (10,7) 32 (14,3) 62 (27,7) 106 (47,3) 
Sí 1 (2,2) 1 (2,2) 33 (71,7) 11 (23,9) 
                       Los datos se expresan en “n (%)”.  
                       * p<0,001;  
†
 p<0,001; 
‡
 p=0,002; 
$
 p<0,001 
TRA=técnicas de reproducción asistida. 
 
 
 La proporción de RN con peso extremadamente bajo fue mayor entre las 
pacientes con HTA crónica: el 23,8% (n=5) frente al 8% (n=20) de las que no 
tenían este antecedente (p=0,033). Las mujeres con este trastorno también 
tuvieron mayor frecuencia de hijos con muy bajo peso neonatal: el 42,9 % (n=9) 
frente al 20,9 % (n=52) de aquéllas sin HTA pregestacional (p=0,029). 
 El peso neonatal medio en las gestaciones con síndrome HELLP fue menor 
que en los embarazos sin esta complicación: 1.654 (748) g frente a 2.328 (896) g 
(p=0,003). 
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- CIR 
El CIR fue más frecuente en la preeclampsia precoz o con Doppler patológico 
(Figura 61): 
              
FIGURA 61. Preeclampsia precoz y Doppler patológico y su 
relación con el crecimiento intrauterino retardado 
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CIR=crecimiento intrauterino retardado. 
 
c) Ingreso hospitalario neonatal prolongado 
La duración de la estancia hospitalaria entre los RN que presentaron un ingreso 
prolongado fue mayor en los casos con síndrome HELLP (Figura 62): 
 
FIGURA 62. Relación entre el síndrome HELLP y la 
estancia hospitalaria neonatal prolongada 
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HELLP=hemolysis, elevated liver enzymes and low platelet. 
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4.2.7. Valoración materna del ingreso en Reanimación 
La anestesia general se relacionó con una puntuación peor en la calidad de la 
información médica: el 56,8% (n=25) de las mujeres sometidas a anestesia general 
otorgó una calificación menor de 7, frente al 39,5% (n=85) de aquéllas en las que se 
realizaron técnicas regionales (p=0,044). 
Las pacientes primigestas valoraron más positivamente la resolución del proceso 
patológico: en el 96,9% (n=127) de éstas la puntuación fue igual o superior a 7, frente al 
87% (n=114) de las no primigestas (p=0,005). 
El desarrollo de al menos una complicación materna grave se asoció a peores 
puntuaciones en la valoración de la resolución del proceso patológico, el personal de 
enfermería y el ISG en Reanimación (Figura 63): 
             
FIGURA 63. Relación entre el desarrollo de al menos una complicación 
materna grave y la valoración de la resolución de la enfermedad, el 
personal de enfermería y el índice de satisfacción general 
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4.3. ESTUDIO ANALÍTICO MULTIVARIANTE 
 Se realizaron cuatro estudios multivariantes de regresión logística para las 
siguientes variables dependientes: 
 
- Desarrollo de al menos una complicación materna grave. 
- Hemorragia obstétrica con transfusión. 
- Finalización de la gestación bajo anestesia general. 
- Ingreso prolongado en Reanimación. 
 
4.3.1. Desarrollo de al menos una complicación materna grave 
 
TABLA 39. Modelo de regresión logística para el desarrollo de al 
menos una complicación materna grave 
 
Beta ESBeta OR IC95% OR p 
Trombopenia 2,31 1,09 10,11 (1,18 - 86,40) 0,035 
Doppler patológico -0,81 0,36 0,44 (0,22 - 0,90) 0,024 
Constante -0,002 0,22 ____ _____ ____ 
Modelo por pasos (Forward stepwise). 
                    
 
FIGURA 64. Área bajo la curva ROC en el desarrollo 
de al menos una complicación materna grave 
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Área bajo la curva ROC = 0,626. IC95% (0,536 – 0,716). 
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4.3.2. Hemorragia obstétrica con transfusión 
 
TABLA 40. Modelo de regresión logística para la hemorragia 
obstétrica con transfusión 
 
Beta ESBeta OR IC95% OR p 
Multigestante 1,34 0,54 3,8 (1,33 - 10,87) 0,013 
Edad materna ≥ 40 -1,92 1,04 0,15 (0,02 - 1,13) 0,065 
Constante -2,27 0,24 ____ _____ ____ 
Modelo por pasos (Forward stepwise). 
 
 
FIGURA 65. Área bajo la curva ROC en la hemorragia 
obstétrica con transfusión 
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Área bajo la curva ROC = 0,643. IC95% (0,532 – 0,754). 
 
 
4.3.3. Finalización de la gestación bajo anestesia general 
 
TABLA 41. Modelo de regresión logística para la finalización de la 
gestación bajo anestesia general 
 
Beta ESBeta OR IC95% OR p 
Embarazo múltiple -1,86 1,03 0,16 (0,02 – 1,19) 0,073 
Trombopenia 1,22 0,64 3,39 (0,97 – 11,81) 0,055 
“Abruptio placentae” 3,69 0,81 40,11 (8,21 – 195,99) <0,001 
TAS ≥ 180 mm Hg 0,98 0,39 2,65 (1,24 – 5,69) 0,012 
Constante -2,32 0,32 _____ _____ ____ 
Modelo por pasos (Forward stepwise). 
TAS=tensión arterial sistólica. 
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FIGURA 66. Área bajo la curva ROC en la finalización 
de la gestación bajo anestesia general 
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Área bajo la curva ROC = 0,785. IC95% (0,714 – 0,856). 
 
 
4.3.4. Ingreso prolongado en Reanimación 
 
TABLA 42. Modelo de regresión logística para el ingreso prolongado 
en Reanimación 
 
Beta ESBeta OR IC95% OR p 
Población africana / 
afroamericana /  
asiática 
1,79 0,84 5,96 (1,15 – 30,96) 0,034 
Preeclampsia precoz 0,87 0,32 2,38 (1,62 – 4,50) 0,007 
HOT 2,67 0,57 14,38 (4,73 – 43,68) <0,001 
EAP 1,90 0,76 6,71 (1,52 – 29,56) 0,012 
TAS máxima 0,02 0,01 1,02 (1,00 – 1,05) 0,049 
TAD máxima 0,03 0,02 1,04 (1,00 – 1,07) 0,025 
Constante -9,28 1,93 ____ _____ ____ 
Modelo por pasos (Forward stepwise). 
HOT=hemorragia obstétrica con transfusión; EAP=edema agudo de pulmón; 
TAS=tensión arterial sistólica; TAD=tensión arterial diastólica. 
 
 
 En las variables cuantitativas TAS y TAD máximas, el OR correspondió al 
porcentaje del incremento del riesgo del evento por cada aumento en 1 mm Hg de las 
variables independientes a lo largo del rango observado. Así, para la TAS máxima, con 
un OR de 1,02, una elevación de 5 mm Hg supuso un incremento del riesgo de ingreso 
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prolongado en Reanimación del 10%, y para la TAD máxima, con un OR de 1,04, un 
incremento de 5 mm Hg correspondió a un aumento del riesgo del 20%. 
 
   
FIGURA 67. Área bajo la curva ROC en el ingreso 
prolongado en Reanimación 
ROC Curve
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                                 Área bajo la curva ROC = 0,797. IC95% (0,739 – 0,855). 
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La incidencia de PG en nuestro trabajo fue del 1,4%, en el límite superior del 
rango descrito en otros países desarrollados, que es del 0,3% al 1,4%
 75, 252, 337, 338, 339, 340
. 
Esto podría deberse a varios factores, como al diseño heterogéneo de los estudios, ya 
que en los trabajos retrospectivos la recogida de los casos depende del criterio de 
múltiples profesionales y de una correcta codificación de los datos, lo que puede dar 
lugar a una infraestimación. Los criterios diagnósticos de la PG también difieren según 
las publicaciones, principalmente en relación con las cifras de TAS, TAD y proteinuria, 
y con la definición de trastornos como el síndrome HELLP o la insuficiencia renal
 86, 338, 
341, 342
. Además, nuestro estudio se realizó en un Hospital Universitario de nivel III, 
centro de referencia local y nacional de patologías graves del embarazo y cuidados 
intensivos neonatales, principalmente en el RN muy o extremadamente pretérmino. Esto 
pudo incrementar la prevalencia de las formas más graves, como la preeclampsia 
precoz, cuya incidencia fue del 0,43%, superior a la descrita en la literatura occidental, 
que la sitúa entre un 0,15% y 0,24%
 252, 343, 344
. Por último, la incidencia hallada de PG 
pudo estar influenciada también por un aumento de la frecuencia de algunos factores de 
riesgo de la preeclampsia: edad materna avanzada, diabetes mellitus, HTA crónica, 
obesidad, gestación múltiple y TRA
 21, 47
. 
 Un 3,3% de las PG fue posparto, porcentaje ligeramente inferior al descrito por 
Al-Safi et al.
 345
 y Matthys et al.
 346
, que informaron de un 5% y un 5,7% de incidencia, 
respectivamente. Nuestro estudio sólo incluyó casos de PG, lo que podría explicar la 
diferencia con estos dos trabajos, que analizaron todas las formas de preeclampsia. 
 El 42,7% de las pacientes con PG presentó una o más complicaciones maternas 
graves: hemorragia obstétrica, disfunción renal, hepatopatía, síndrome HELLP, 
“abruptio placentae”, edema agudo de pulmón, eclampsia y/o muerte perinatal. El 
análisis del pronóstico materno en la PG no es homogéneo en la literatura, ya que la 
definición de la enfermedad y sus complicaciones, así como el tipo de diseño de los 
trabajos, difiere de unas publicaciones a otras, siendo la mayoría estudios 
retrospectivos, y algunos autores se refieren a los THE en su conjunto, incluyendo casos 
de preeclampsia leve o HTA gestacional
 41, 86, 97, 221, 347
. Nuestro resultado coincide con 
el de los trabajos de Loi et al. y de Melo et al., que consideraron una morbilidad similar 
(oliguria, síndrome HELLP, “abruptio placentae”, EAP y eclampsia en el primer 
estudio, y oliguria, síndrome HELLP, EAP, eclampsia, IRA, hematoma de herida 
quirúrgica, trombosis venosa profunda y transfusión sanguínea en el segundo), 
describiendo una incidencia total de complicaciones maternas graves del 43%
 338
 y 
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44,8%
 341
, respectivamente. Sin embargo, autores como Tuffnell et al. y Parra et al. 
comunicaron una incidencia menor, del 13,9%
 105
 y 15,8%
 342
, respectivamente, 
principalmente debido a que tuvieron en cuenta complicaciones poco prevalentes, como 
la embolia pulmonar, el desprendimiento de retina, el hematoma subpcapsular hepático, 
la encefalopatía hipertensiva y la necesidad de diálisis o administración de factores de 
coagulación. 
 La hemorragia obstétrica fue la complicación más frecuente en nuestra serie, y 
se produjo en el 17,4% de las mujeres. Este porcentaje está por encima del 7,9% 
publicado por Zhang et al.
 86
, probablemente por el diseño retrospectivo de este trabajo. 
El hecho de que el 90,5% de nuestras pacientes finalizara la gestación mediante cesárea, 
en comparación con el 80,1% del estudio de Zhang et al., pudo incrementar también la 
incidencia de hemorragia obstétrica, ya que esa técnica aumenta el riesgo de dicha 
complicación
 348
. La preeclampsia es también un factor de riesgo de hemorragia 
obstétrica, con una frecuencia de 1,6 a 3 veces superior que en gestantes sanas, tanto en 
partos vaginales como por cesárea
 349, 350, 351, 352
. No está claro si este hecho se relaciona 
con la presencia de factores angiogénicos en la circulación materna
 88
, la disfunción 
endotelial o el trastorno de la contractilidad uterina secundario al empleo de sulfato de 
magnesio
 353
. 
La atonía uterina fue responsable del 64,6% de las hemorragias, porcentaje 
inferior al de la población obstétrica general, en la que ocasiona más del 75% 
 354
. Esto 
tal vez esté en relación con que, en nuestro estudio, el “abruptio placentae” fue la 
segunda causa de hemorragia (10,4%), en detrimento de la atonía, dado que el 
desprendimiento de placenta es más frecuente en gestantes con THE que en 
normotensas, y más aún en la preeclampsia grave y precoz
 146
. 
Algunas mujeres en las que se ha descrito un mayor riesgo de hemorragia 
obstétrica por atonía son: las latinoamericanas, las que presentan una gestación múltiple 
y las que reciben anestesia general. En nuestra serie, las mujeres latinoamericanas 
presentaron mayor incidencia, de forma estadísticamente significativa, de hemorragia 
obstétrica con transfusión: el 40% frente al 15,9% del resto de pacientes con 
complicaciones graves (p=0,010). Por otra parte, el 30,8% de las pacientes con 
embarazo múltiple y al menos una complicación materna grave sufrió hemorragia 
obstétrica sin transfusión, frente al 15,2% de las mujeres con gestación única, diferencia 
que no fue estadísticamente significativa (p=0,089), probablemente por un tamaño 
muestral insuficiente. La asociación entre la anestesia general y la hemorragia posparto 
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se ha atribuido al efecto inhibitorio de los anestésicos inhalatorios en la contractilidad 
uterina
 355
, pero en nuestro trabajo no se encontró relación al respecto, probablemente 
porque no estaba diseñado para ello. La PG precoz se asoció a menor incidencia de 
hemorragia obstétrica, tal vez como consecuencia de una menor distensión uterina 
propia de etapas más tempranas de la gestación. 
La preeclampsia es la causa más frecuente de insuficiencia renal aguda durante 
la gestación
 60
, y su incidencia es mayor aún en el síndrome HELLP. Alrededor del 2% 
de las mujeres con preeclampsia desarrollará IRA
 13
, porcentaje que asciende al 5-12% 
en la PG
 221, 356
, y al 7,7% en el síndrome HELLP
 121
. La incidencia de disfunción renal 
en nuestra serie fue del 11,2%, similar a la descrita, pero en el síndrome HELLP fue del 
33%, probablemente como consecuencia de la gravedad de los casos estudiados (más 
del 50% de los síndromes HELLP correspondieron a preeclampsias precoces), y en 
relación con la realización del estudio en un hospital terciario. La finalización de la 
gestación mediante cesárea en nueve de cada diez mujeres pudo aumentar la incidencia 
de disfunción renal de origen prerrenal, en relación con la pérdida de sangre de mayor 
cuantía que tiene lugar en este procedimiento. Las pacientes con antecedentes de TRA y 
gestación múltiple presentaron con más frecuencia disfunción renal, si bien no hemos 
hallado estudios que describan tal asociación. Es posible que la hemorragia posparto de 
mayor magnitud característica de los partos gemelares incrementara la incidencia de 
disfunción renal prerrenal, y que, en las pacientes con antecedentes de TRA, la 
gestación múltiple actuara como factor de confusión. En todos los casos la recuperación 
de la función renal fue completa y sin secuelas, en consonancia con la bibliografía 
existente
 13
. 
El síndrome HELLP tuvo lugar en el 6,5% de las PG. La incidencia del 
síndrome HELLP en la PG oscila entre un 3% y un 20%
 86, 342, 357
. La falta de 
homogeneidad en la definición de la PG y el síndrome HELLP en las distintas 
publicaciones, así como la variabilidad del diseño de los trabajos (algunos consideran el 
síndrome HELLP una entidad independiente
 41, 347
) hace variar sustancialmente la 
frecuencia de presentación de esta complicación. El 88,9% (n=16) de los casos de 
HELLP se diagnosticó durante la gestación y, la gran mayoría (n=15), antes de la 37ª 
semana, cifras ligeramente superiores a las halladas en la literatura, donde el 70% de los 
síndromes HELLP ocurre durante la gestación, y el 50% de todos antes de la 37ª semana
 
112
. 
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Los síntomas más frecuentes en las mujeres con síndrome HELLP fueron la 
epigastralgia (83,3%, n=15), la cefalea (50%, n=9) y las náuseas y/o vómitos (33,3%, 
n=6). El 27,8% (n=5) presentó alteraciones visuales, y sólo tres pacientes 
permanecieron asintomáticas, en concordancia con la bibliografía
 109, 114
. El 55,6% 
(n=10) de las pacientes con síndrome HELLP tuvo algún complicación asociada, siendo 
las más frecuentes la disfunción renal (33,3%, n=6) y la hemorragia obstétrica (27,8%, 
n=5). Dos pacientes (11,1%) tuvieron “abruptio placentae”, dos hematoma de pared 
tras cesárea con necesidad de hemostasia quirúrgica y una mujer (5,6%) sufrió una 
muerte perinatal. Estos resultados fueron similares a los descritos por otros autores
 112
. 
Se ha hallado una clara asociación entre el síndrome HELLP y la eclampsia, con una 
incidencia de hasta el 30% en pacientes con eclampsia
 109
, que en nuestra serie fue del 
20%. 
El “abruptio placentae”, cuya incidencia es del 0,4% al 1% de los nacimientos 
144, 145
, se produjo en el 5,8% de las pacientes con PG, en consonancia con la literatura 
existente
 86, 97, 358
. En la preeclampsia precoz la incidencia es del 4% al 23%, y en 
nuestra serie fue del 8,4%
 143
. No se halló relación con la edad materna, y la incidencia 
de esta complicación fue menor en gestaciones múltiples y en pacientes sometidas a 
TRA, al contrario de lo publicado en la literatura, donde la gestación múltiple y la edad 
materna avanzada constituyen factores de riesgo
 144, 145
. 
El EAP se diagnostica en aproximadamente el 2,9% de las PG
 105, 128, 339
, siendo 
las gestantes de edad avanzada, multigrávidas y con HTA crónica grupos especiales de 
riesgo
 126
. La incidencia en nuestro trabajo fue algo mayor (5,1%), en relación con el 
diseño prospectivo del estudio y la finalización de la gestación mediante cesárea en la 
mayoría de las pacientes, ya que ésta es un factor de riesgo de EAP
 359
. No se encontró 
relación con la multigravidez o la HTA crónica, y el embarazo múltiple actuó como 
factor protector: todos los EAP tuvieron lugar en gestaciones únicas (p=0,038). Las 
pacientes de edad igual o superior a 40 años presentaron mayor tendencia a presentar 
este trastorno (25%, n=4) respecto al resto (9,9%, n=10), si bien el resultado no fue 
estadísticamente significativo (p=0,10). El 85,7% (n=12) de los EAP se diagnosticó en 
el periodo posparto, de acuerdo con la literatura científica
 127
. 
La menor incidencia en el presente estudio de complicaciones como el “abruptio 
placentae” o el EAP en las gestaciones múltiples podría justificarse con el alto interés 
fetal asociado a gran parte de estos embarazos, la mayoría producto de TRA, en los que 
el cuidado prenatal y el seguimiento de la gestante pueden ser más estrictos y, por lo 
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tanto, la identificación de algunos síntomas de gravedad, más precoz. Esto, unido a la 
mayor tasa de cesáreas electivas en este grupo de mujeres, favorecida por la distocia 
propia de los partos gemelares, haría que dichas complicaciones se produjeran con 
menor frecuencia, dado que la gestación finalizaría antes de la descompensación de la 
enfermedad. 
La incidencia de la eclampsia en el periodo de estudio fue de 2,6 casos por cada 
10.000 nacimientos, similar a la de países como Reino Unido, Finlandia y Suecia
 23, 29, 
360
, e inferior a la de otros como EEUU, Canadá y Holanda
 5, 28, 30
. La eclampsia se 
produjo en el 1,8% de las PG, de acuerdo con la bibliografía
 46
. 
Destacamos que, en algunas pacientes, las tensiones arteriales previas a las crisis 
comiciales no fueron muy elevadas, y correspondieron al límite bajo del riesgo para 
presentar hemorragia cerebral y muerte
 23, 171
. Otros trabajos describen que la HTA 
puede ser leve (TAS 140-160 mm Hg ó TAD 90-110 mm Hg) en el 30 a 60% de las 
eclampsias
 361, 362
. La TAS y la TAD medias registradas antes del episodio fueron 182,2 
(22,2) mm Hg y 107,8 (11,2) mm Hg, respectivamente, de forma similar a lo publicado 
por Ohno et al., donde las cifras fueron 177,3 (27,7) mm Hg y 106 (18,1) mmHg
 133
. 
 A pesar de las recomendaciones actuales en relación con la profilaxis de la 
eclampsia con sulfato de magnesio en todos los casos de PG
 170, 363
, ésta continúa 
realizándose por debajo de los estándares. Además, el sulfato de magnesio sigue siendo 
infrautilizado en el tratamiento de la eclampsia
 15
, aunque es el fármaco de elección en 
este contexto, por encima de otros anticonvulsivantes como el diazepam o la fenitoína
 
199, 200
. En el estudio prospectivo de la PG de Tuffnell et al., sólo en 9 de los 82 casos de 
eclampsia se había realizado una adecuada profilaxis con sulfato de magnesio, y en 
ninguno se usó dicho fármaco como primera línea de tratamiento
 105
. En el trabajo de 
Zwart et al., que estudiaron prospectivamente 222 casos de eclampsia en Holanda 
(donde la preeclampsia es la primera causa de muerte materna), únicamente el 10% de 
las mujeres había recibido sulfato de magnesio, a pesar de que el 47% presentaba 
previamente el diagnóstico de PG
 30
. En nuestra serie, donde todas las pacientes tenían 
PG, sólo se realizó profilaxis con sulfato de magnesio en el 60,9% (n=168) de ellas, si 
bien esta cifra fue superior al 35,5% descrito por otros autores 338. 
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 Tras el bolo inicial de sulfato de magnesio, la infusión posterior debe 
administrarse durante 24 horas
 23
, aunque en algunos casos puede mantenerse sólo 12 
horas, como en los que cumplen con todos los criterios siguientes
 206
: 
 
- Ausencia de cefalea, trastornos visuales y epigastralgia. 
- TAS < 150 mm Hg y TAD < 100 mm Hg. 
- Diuresis espontánea > 100 ml/h durante al menos dos horas seguidas. 
 
 En la mayoría de las pacientes la infusión se mantuvo durante 24 horas, y sólo 
en un 11,9% (n=20) se suspendió a las 12 horas de su inicio. En tres mujeres de este 
último grupo la sintomatología de PG persistió al alta de Reanimación (una cefalea y 
dos trastornos visuales), sin complicaciones posteriores. Sólo una de las cinco pacientes 
que sufrieron eclampsia había recibido profilaxis con sulfato de magnesio, a pesar de 
que la mayoría de los casos (n=4) tuvo lugar en el hospital, y sólo uno en el domicilio. 
El sulfato de magnesio fue empleado como anticonvulsivante de primera línea en tres de 
las cinco mujeres. 
Hubo un retraso del despertar de la anestesia general en una paciente en relación 
con la administración concomitante de sulfato de magnesio, sin necesidad de ventilación 
mecánica en Reanimación, que se atribuyó al aumento de la duración del relajante 
muscular por aquél. La potenciación del efecto de los relajantes neuromusculares por el 
sulfato de magnesio es una interacción conocida
 71
, con casos que han precisado hasta 
once horas de ventilación mecánica postoperatoria
 364
. 
Sólo en un caso de eclampsia, que sufrió convulsiones recurrentes y visión 
borrosa, se realizaron pruebas de imagen diagnósticas (TC craneal y RM cerebral), que 
evidenciaron hallazgos compatibles con una encefalopatía posterior reversible. Este 
trastorno se relaciona con los trastornos hipertensivos del embarazo, pero también se ha 
descrito en pacientes con tratamiento inmunosupresor o quimioterápico, púrpura 
trombocitopénica trombótica y trastornos de la función renal
 96, 365
. La encefalopatía 
posterior reversible en la paciente obstétrica suele tener lugar durante el periodo 
posparto, como publicaron Maggi et al. en una serie de casos
 132
, y al igual que ocurrió 
en nuestro estudio. El diagnóstico debe ser precoz, y ha de incluir un amplio diagnóstico 
diferencial (epilepsia, infarto cerebral isquémico o hemorrágico, trombosis venosa 
cerebral y encefalitis)
 365
. Con un tratamiento de soporte correcto, donde el control 
estricto de la tensión arterial es un pilar fundamental, se asocia a un pronóstico 
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favorable y sin secuelas
 132
, como ocurrió en nuestro trabajo. En las eclampsias que no 
presentaron signos de focalidad o complicaciones neurológicas sobreañadidas el 
diagnóstico fue clínico, en concordancia con la bibliografía actual, que recomienda 
reservar las pruebas de imagen para casos atípicos, refractarios al tratamiento o con 
sospecha de lesiones neurológicas graves
 27
, dado que, en ausencia de éstos, sólo suelen 
hallarse signos de encefalopatía hipertensiva
 15
. 
La incidencia de la muerte perinatal (3,6%) fue ligeramente inferior a la 
encontrada en otros trabajos de países desarrollados, que la sitúan en 45 casos por cada 
1.000 nacimientos
 105, 146, 342
. En la preeclampsia precoz y recurrente la mortalidad es 
mayor, con un riesgo ocho veces superior en la preeclampsia precoz (respecto a las 
formas tardías)
 19
, y una incidencia del 7% en la recurrente
 366
. En nuestra serie, la 
preeclampsia precoz se asoció, de forma estadísticamente significativa, a mayor 
incidencia de muerte perinatal: nueve de las diez muertes (3,3% de las pacientes) 
ocurrieron en preeclampsias diagnosticadas antes de la 28ª semana de gestación 
(p<0,001). Mientras que, en los países desarrollados, la mortalidad fetal en la PG precoz 
es del 2,5% y la neonatal del 7,3%
 74
, en nuestro trabajo fue del 7,2% (n=6) y el 4,8% 
(n=4), respectivamente. No se halló relación con la preeclampsia recurrente (n=35), en 
la que sólo hubo una muerte perinatal (2,9%). Esta paciente había sufrido un 
fallecimiento neonatal debido a la preeclampsia en una gestación anterior. 
Existió una relación estadísticamente significativa entre la HTA crónica y la 
muerte perinatal: el 12,5% (n=3) de las pacientes con HTA pregestacional sufrió una 
muerte perinatal, frente al 2,8% (n=7) de las normotensas (p=0,046). Diversos autores 
identifican a la HTA crónica como un factor de riesgo de pronóstico adverso materno y 
fetal o neonatal, siendo la muerte perinatal uno de los eventos estudiados, además de 
otros como el bajo peso al nacimiento, el parto pretérmino, el ingreso neonatal en la 
UCI, el “abruptio placentae” y la tasa de cesáreas, cuya incidencia es mayor que en 
gestantes normotensas
 65, 66, 67
. En un metaanálisis de Bramham et al., se halló que la 
HTA crónica suponía un riesgo relativo de muerte perinatal de 4,2 (IC 95%: 2,7-6,5) en 
comparación con la población obstétrica general
 65
. Sibai et al. analizaron el pronóstico 
perinatal en 369 mujeres con HTA crónica, y estudiaron las diferencias entre aquéllas 
con antecedentes de preeclampsia y sin ella, hallando una mortalidad perinatal del 6,7% 
y 8,7%, respectivamente, sin encontrar diferencias estadísticamente significativas entre 
los dos grupos
 367
. La menor tasa de mortalidad en esta serie respecto a la nuestra radica 
principalmente en que nosotros sólo estudiamos preeclampsias graves. Vigil-De Gracia 
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et al. compararon el pronóstico perinatal entre la PG sin HTA pregestacional y la 
preeclampsia superpuesta a la HTA crónica, en gestantes entre la 24ª y 34ª semana en 
las que se llevó a cabo una actitud obstétrica expectante, hallando una tasa de 
supervivencia neonatal similar en ambos grupos (93%)
 368
. No hemos encontrado, sin 
embargo, estudios que analicen las diferencias en la mortalidad perinatal entre pacientes 
con PG e HTA pregestacional y mujeres con PG previamente normotensas. 
Algunas complicaciones maternas que se relacionan con mayor mortalidad fetal 
y neonatal son el síndrome HELLP y la eclampsia, donde se ha descrito una incidencia 
de muerte perinatal del 7-20% 
 114, 116, 369
 y el 6-12%
 15, 31
, respectivamente. En nuestro 
trabajo, una paciente con síndrome HELLP (5,6% de los casos) y ninguna con 
eclampsia sufrieron una muerte perinatal. La baja casuística de estas complicaciones 
podría justificar la disparidad de cifras respecto a estas publicaciones. 
Dentro del resto de complicaciones maternas graves poco frecuentes, cabe 
destacar dos casos de diabetes insípida central. En la preeclampsia, la diabetes insípida 
central transitoria es un fenómeno infrecuente (cuatro casos por cada 100.000 
embarazos) que, en caso de producirse, se asocia frecuentemente a afectación hepática, 
como el síndrome HELLP o el hígado graso del embarazo, y a gestaciones múltiples
 370, 
371
. Desde el segundo trimestre de la gestación, tiene lugar un aumento hasta cuatro 
veces mayor de la síntesis de la vasopresinasa, una cisteína-aminopeptidasa producida 
por el trofoblasto placentario que elimina aminoácidos del extremo N-terminal de la 
vasopresina, aumentando su aclaramiento metabólico. En el embarazo normal, el 
aumento de síntesis y liberación de la vasopresina es suficiente para mantener su 
concentración plasmática pero, en la preeclampsia, puede producirse una diabetes 
insípida central
 372
. En casos con afectación hepática, este trastorno se atribuye a la 
disminución de la degradación hepática de la enzima, mientras que en embarazos 
múltiples se justificaría con el aumento de la producción de vasopresinasa por una masa 
trofoblástica más grande
 370
. Dado que la desmopresina exógena que se emplea en el 
tratamiento de la diabetes insípida central se encuentra desaminada en el extremo N-
terminal, es resistente a la degradación de la vasopresinasa y, por lo tanto, constituye el 
tratamiento de elección de la diabetes insípida central transitoria del embarazo, si bien 
esta patología suele resolverse espontáneamente en los días posteriores al parto
 372
. Las 
dos pacientes con diabetes insípida central de nuestro estudio tenían síndrome HELLP, 
respondieron adecuadamente al tratamiento con desmopresina intranasal y presentaron 
una resolución completa de la enfermedad en el posparto inmediato. 
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Se puede considerar, por tanto, que la diabetes insípida central forma parte del 
espectro de la preeclampsia por lo que, en pacientes con síntomas y signos típicos, es 
una patología a tener en cuenta, ya que su identificación temprana podría prevenir 
consecuencias maternas y fetales graves. En algunos casos debería descartarse incluso 
un panhipopituitarismo, que también se ha descrito en la preeclampsia que cursa con 
síndrome HELLP
 373
. 
Tras realizar el análisis multivariante de regresión logística para el desarrollo 
global de complicaciones maternas graves, se encontró un riesgo mayor en pacientes 
con trombopenia, y menor en gestaciones con Doppler patológico. La asociación 
inversa hallada inicialmente entre las complicaciones maternas y la gestación múltiple 
se debió a una menor incidencia de Doppler anormal en este grupo de mujeres. 
En la Tabla 43 se expone una comparativa de la incidencia de las 
complicaciones maternas graves en nuestra serie y otros estudios sobre la PG: 
 
 
TABLA 43. Comparación de la incidencia de las complicaciones maternas 
graves 
Autor 
Hemorragia 
obstétrica 
Disfunción 
renal 
Síndrome 
HELLP 
"Abruptio 
placentae" 
EAP Eclampsia 
Muerte 
perinatal 
Hauth, 
2000
 221
 
 12,8%  3,5%   2,1% 
Tuffnell, 
2005
 105
     
2,3% 7,5% 4,7% 
de Melo, 
2010
 341
 
  11,8%  0,7% 1,3%  
Zhang, 
2014
 86
 
7,9%  1,4% 2,9%  1,9%  
Zanette, 
2014
 358
 
4,0% 
  
3,6% 1,7% 
 
6,6% 
Vasquez, 
2014
 41
 
 8%  1,6% 2,2%   
García, 
2015 
17,4% 11,2% 6,5% 5,8% 5,1% 1,8% 3,6% 
HELLP=hemolysis, elevated liver enzymes and low platelet; EAP=edema agudo de pulmón. 
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En cuanto a las complicaciones perinatales graves, hubo una incidencia de 
prematuridad del 57,6%, de acuerdo con lo publicado por Zanette et al.
 358
 y de Melo et 
al.
 341
, y una edad gestacional al nacimiento de 35 (4) semanas, similar a la de otros 
trabajos
 41, 342, 374
. La prematuridad y el bajo peso neonatal fueron menos frecuentes en 
pacientes con antecedentes de TRA o gestación múltiple, resultado que pudo deberse 
parcialmente a la menor incidencia de Doppler patológico en los embarazos múltiples, 
aunque desconocemos el motivo por el que existió dicha asociación. 
Existió una mayor proporción, estadísticamente significativa, de RN de peso 
extremadamente bajo y muy bajo peso en pacientes con HTA crónica (23,8% frente al 
8% de normotensas, p=0,033, y 42,9% frente al 20,9%, p=0,029, respectivamente), y de 
neonatos extremadamente y muy prematuros (20,8% y 25% en comparación con el 
4,8% y 9,9% de mujeres sin este antecedente, respectivamente, p=0,001), en 
concordancia con el pronóstico adverso perinatal asociado a este trastorno. 
En los THE, el CIR se produce por un déficit de aporte de oxígeno a la placenta, 
que puede precipitar, además, un parto pretérmino. En nuestro estudio se evidenció CIR 
en el 24,3% de los embarazos, de forma ligeramente inferior a los datos existentes en la 
bibliografía, que sitúan su incidencia en la PG en un 35%
 146
. 
En el síndrome HELLP, la media del peso neonatal fue de 1.654 (748) g, de 
forma estadísticamente significativa inferior a la de los RN de gestaciones sin esta 
complicación, con 2.328 (896) g al nacimiento (p=0,003). La incidencia de 
prematuridad, CIR e ingreso neonatal hospitalario prolongado en el síndrome HELLP 
fue del 88,9% (n=16), 22,2% (n=4) y 58,8% (n=10), respectivamente. Estos resultados 
concuerdan con los de un estudio retrospectivo sobre las complicaciones neonatales en 
99 gestaciones con síndrome HELLP publicado por Rojas et al., en el que el peso 
neonatal fue de 1.834 (810) g, la incidencia de prematuridad del 80%, la del CIR del 
29,2%, y hubo un 61% de RN con ingreso prolongado. La causa más frecuente de éste 
fue la prematuridad, al igual que en nuestro trabajo (80%, n=8)
 116
. 
 La preeclampsia precoz representa un criterio de gravedad, y se relaciona con un 
aumento de la morbilidad y mortalidad materna y perinatal
 19, 75
. Además de hallar una 
asociación estadísticamente significativa con la muerte perinatal, la PG precoz también 
se relacionó con una morbilidad perinatal mayor, con una incidencia superior de bajo 
peso al nacimiento, prematuridad y CIR (97,4%, 98,8% y 54,2%) con respecto a las 
formas tardías (41%, 41,3% y 12%), respectivamente (p<0,001 en los tres análisis). La 
incidencia de algunas complicaciones maternas graves en este grupo de pacientes, como 
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el síndrome HELLP (12%, n=10), el “abruptio placentae” (8,4%, n=7), la eclampsia 
(3,6%, n=3) y el EAP (6%, n=5), fue concordante con la literatura occidental actual
 74
. 
Hubo más casos de síndrome HELLP en la PG precoz que en la tardía (25%, n=10, 
frente a 10,7%, n=8), pero sin asociación estadísticamente significativa (p=0,059). 
 En la Tabla 44 se muestra la incidencia de las complicaciones perinatales graves 
de la PG según los distintos autores, y en comparación con nuestros resultados: 
 
TABLA 44. Comparación de la incidencia de las 
complicaciones perinatales graves 
Autor Prematuridad 
Bajo peso al 
nacimiento 
CIR 
Hauth, 2000
 221
 
 
34,5% 16,5% 
Buchbinder,2002
 97
 66,7% 
  
de Melo, 2010
 341
 59,5% 
  
Yıldırım, 2011 374 
  
51,3% 
Zanette, 2014
 358
 48,2% 42,3% 
 
Zhang, 2014
 86
 35,8% 
 
6,9% 
García, 2015 57,6% 56,9% 24,3% 
CIR: crecimiento intrauterino retardado. 
 
 
El Doppler de las arterias uterinas fue anormal en el 38,5% (n=57) de los casos, 
porcentaje similar al hallado en la bibliografía, que describe una incidencia en la PG del 
35% al 70%
 341, 375, 376, 377, 378
. Esta amplia variabilidad está relacionada con la falta de 
homogeneidad en el diseño de los trabajos y la definición del Doppler patológico, así 
como los distintos grados de complejidad de los casos de PG. Además, probablemente 
nuestro resultado no sea representativo de la población estudiada, ya que esta prueba 
sólo se realizó en el 56% de las pacientes, principalmente en casos especialmente 
complicados o precoces. 
El Doppler patológico se ha relacionado con mayor morbilidad perinatal, 
habiéndose descrito una incidencia más elevada de prematuridad, bajo peso al 
nacimiento y CIR
 377, 378, 379
, que en nuestro estudio fue del 93%, 94% y 71,9% en 
pacientes con Doppler anómalo, y del 72,5%, 68,1% y 15,4% en mujeres con resultado 
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normal, respectivamente, diferencia que fue estadísticamente significativa (p=0,002, 
p<0,001 y p<0,001). El Doppler patológico también se relacionó con una mayor 
mortalidad perinatal, de acuerdo con la literatura existente
 377
. El 10,5% (n=6) de las 
pacientes con Doppler patológico sufrió una muerte perinatal, frente a ninguna de las 
que tuvieron un resultado normal (p=0,003). 
La ultrasonografía Doppler de las arterias uterinas es un método que evalúa la 
invasión trofoblástica de las arterias espirales y la perfusión placentaria
 379
, de manera 
que fetos con una alteración de dicha invasión tienen mayor probabilidad de sufrir 
hipoxia intrauterina grave como consecuencia de una insuficiencia placentaria, 
evidenciable por medio de esta prueba con el aumento de la impedancia al flujo de las 
arterias uterinas, y que podría explicar el pronóstico adverso perinatal
 376
. 
La relación entre el Doppler anormal de las arterias uterinas y el pronóstico 
adverso materno aún no está claramente establecida. Meler et al. hallaron una incidencia 
global mayor de complicaciones maternas en pacientes con PG precoz y Doppler 
patológico respecto a pacientes en las que el resultado fue normal (28% versus 5,4%)
 
377
, mientras que Ghi et al. y de Melo et al. no hallaron ninguna relación
 341, 379
. En 
nuestras pacientes, el Doppler actuó como factor protector del desarrollo global de 
complicaciones maternas (el 33,3% frente al 52,7% de las pacientes con Doppler 
normal, p=0,027). Al igual que de Melo et al., nosotros hallamos una mayor incidencia 
de necesidad de tratamiento antihipertensivo domiciliario en pacientes con Doppler 
patológico (el 72,7% frente al 53,9% de las mujeres con Doppler normal, p=0,034)
 341
. 
El estudio Doppler de las arterias uterinas en la PG ayuda a identificar a 
gestantes y fetos susceptibles de recibir una vigilancia intensiva
 377
, especialmente en las 
formas precoces
 378
, y, aunque existen argumentos a favor de su incorporación como  
herramienta clínica en el seguimiento y tratamiento de esta enfermedad, aún están por 
determinar las conductas que deben adoptarse en función de sus resultados. 
Durante el periodo de estudio no se produjo ninguna muerte materna. La 
mortalidad de la preeclampsia en los países desarrollados se estima en 0,38 casos por 
cada 100.000 nacimientos
 6, 105
. Estos datos contrastan con los de algunos trabajos 
realizados en Sudamérica, donde la preeclampsia es, junto con la hemorragia obstétrica, 
la causa más frecuente de muerte materna. Vasquez et al. describieron una mortalidad 
materna del 3,3%, y Rojas-Suarez y Vigil-De Gracia del 2,3%, siendo la hemorragia 
intracraneal la causa predominante en ambos trabajos
 41, 347
. Un número importante de 
muertes maternas se asocia a la ausencia de la identificación de pacientes con elevado 
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riesgo de desarrollar complicaciones graves
 380
, y se calcula que podría prevenirse hasta 
el 50% de los óbitos relacionados con la preeclampsia
 270
. El penúltimo Informe 
Confidencial de Reino Unido halló que en 20 de las 22 muertes maternas relacionadas 
con la preeclampsia se había realizado un tratamiento deficiente; concretamente, en las 
que la causa fue la hemorragia intracraneal, existió una relación directa con una terapia 
antihipertensiva inadecuada
 23
. Zwart et al. evidenciaron un tratamiento antihipertensivo 
incorrecto en el 60% de sus casos
 30
, y en el estudio realizado por Main et al. se observó 
que el 60% de las muertes por preeclampsia se relacionó con un retraso o inadecuación 
del tratamiento, por ausencia o error en la identificación de los signos y síntomas de la 
enfermedad
 381
. La ausencia del reconocimiento de la TAS ≥ 160 mm Hg o la TAD ≥ 
110 mm Hg como graves, que aumentan de forma directa el riesgo de hemorragia 
cerebral y muerte maternas
 23, 171
, así como el desconocimiento de otros criterios de 
gravedad de la preeclampsia, pueden llevar a prescribir un tratamiento antihipertensivo 
insuficiente o incorrecto, y al incumplimiento de las guías de práctica clínica 
internacionales, con un aumento secundario de la morbilidad y la mortalidad materna y 
perinatal. 
El Informe Confidencial del trienio 2003-2005 recomienda el uso rutinario de un 
sistema de alerta precoz adaptado a la paciente obstétrica durante su ingreso hospitalario 
(desde el inicio de la gestación hasta las seis semanas posteriores al parto). Es el 
“Modified Early Obstetric Warning System” (MEOWS), y su objetivo es detectar 
precozmente aquellas mujeres con riesgo o evidencia de compromiso vital para 
disminuir la morbilidad y mortalidad en esta población. El MEOWS se basa en el 
análisis de distintos parámetros clínicos y analíticos (TA, FC, SpO2, frecuencia 
respiratoria, nivel de conciencia, dolor, diuresis, temperatura, proteinuria, etc.) y su 
correlación con una escala de gravedad, de tal forma que, cuando se alcanza un 
determinado umbral, es obligatoria una intervención inmediata (Figura 68)
 45
. Similar a 
otros sistemas empleados en distintas áreas de la práctica clínica, es de sencilla 
aplicación, y puede realizarse a pie de cama en las distintas unidades en las que ingresa 
la paciente (Urgencias, Unidad de Reanimación o Cuidados Críticos, Paritorio, planta 
de hospitalización, etc.). Su sensibilidad, especificidad y valor predictivo negativo es 
del 89%, 79% y 98%, respectivamente, y la HTA se ha descrito como el parámetro que 
más frecuentemente desencadena una acción inmediata
 380
. 
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FIGURA 68. Modified Early Obstetric Warning System (MEOWS) 
 
 
Tomada de Singh, 2012
 380
. 
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FIGURA 68. Modified Early Obstetric Warning System (MEOWS) (continuación) 
 
 
 Tomada de Singh, 2012
 380
. 
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Respecto a la evolución clínica materna en los sesenta días posteriores al alta 
hospitalaria, el 51,1% de las pacientes precisó tratamiento antihipertensivo domiciliario, 
en la mayoría de los casos (75,4%) con un solo fármaco. El labetalol y el amlodipino 
fueron los más empleados: en monoterapia (32,9% y 29,9%, respectivamente) o 
combinados (10,2% de las pacientes). En el 42,2% de las mujeres la duración del 
tratamiento fue superior a dos meses. La preeclampsia precoz y el Doppler patológico se 
asociaron, de forma estadísticamente significativa, a una mayor frecuencia de 
tratamiento antihipertensivo al alta hospitalaria (el 68,8% frente al 50,8% de las formas 
tardías -p=0,010-, y el 72,7% frente al 53,9% de las pacientes con Doppler normal -
p=0,034-). La estancia prolongada en Reanimación también se relacionó con una 
incidencia mayor de tratamiento antihipertensivo domiciliario (el 65,2% frente al 49,4% 
de las que permanecieron menos de 36 horas, p=0,014). El padecimiento de las formas 
más graves, con un control peor de la tensión arterial durante el ingreso hospitalario, 
pudo dar lugar a estas asociaciones, ya que la principal causa de estancia prolongada en 
la Unidad fue la HTA de difícil control. 
El 19,6% de las pacientes continuó con al menos un síntoma de PG tras el alta 
hospitalaria. Los más frecuentes fueron la cefalea (13,9% de todas las pacientes) y las 
alteraciones visuales (6%), y la duración de la clínica fue inferior a 15 días en casi la 
mitad de los casos, mientras que sólo en el 16% (n=8) los síntomas persistieron más de 
dos meses. 
A pesar de la gravedad de la enfermedad, en la mayoría de los casos la 
recuperación fue completa en los días posteriores al parto, y la incidencia de 
complicaciones maternas a los sesenta días fue del 4,6%, donde las más frecuentes 
fueron la infección de herida quirúrgica (n=4) y la retención de restos placentarios 
(n=5). Sólo el 7,4% de las mujeres precisó reingresar en los días posteriores al alta. En 
tres de ellas la causa fue una crisis hipertensiva (dos habían recibido el alta sin 
tratamiento). El seguimiento ambulatorio de la PG en las primeras semanas tras el alta 
hospitalaria podría prevenir el desarrollo de crisis hipertensivas, principalmente en las 
pacientes que reciben el alta hospitalaria sin tratamiento antihipertensivo. 
No hemos hallado estudios que analicen, a medio plazo, la evolución clínica 
materna de la PG. En algunos trabajos se ha estudiado la incidencia del tratamiento 
antihipertensivo domiciliario, pero éstos no evaluaron la clínica materna, los fármacos 
empleados ni la duración del tratamiento. Makkonen et al. examinaron algunos 
parámetros clínicos y de laboratorio en el posparto inmediato de pacientes con PG, y 
Discusión 
 
161 
 
describieron que alrededor del 40% precisó tratamiento antihipertensivo domiciliario
 382
, 
mientras que Petesen et al. hallaron una incidencia de tratamiento antihipertensivo al 
alta hospitalaria equivalente a la nuestra (51,4%), donde no se halló otro FR que la HTA 
pregestacional, mientras que el síndrome HELLP actuó como factor protector
 383
. 
Tal vez sería de interés realizar investigaciones dirigidas a encontrar una 
relación entre el mantenimiento de los síntomas de gravedad de la preeclampsia o la 
necesidad de tratamiento antihipertensivo domiciliario y el pronóstico materno adverso 
a largo plazo, pues ambos factores podrían ser un signo de persistencia de la propia 
patología. De hecho, la preeclampsia se ha asociado a un aumento del riesgo a largo 
plazo de padecer enfermedad cardiovascular (HTA, cardiopatía isquémica, ictus, 
tromboembolismo venoso…) y muerte 225, por lo que las implicaciones de esta entidad 
no finalizarían tras el parto. 
La frecuencia de presentación de los FR de la preeclampsia en nuestro trabajo y 
otras series amplias sobre la PG se presenta en la Tabla 45. Se ha descrito una relación 
entre el origen poblacional de la gestante o puérpera y el pronóstico materno en la 
preeclampsia. La población africana y afroamericana tiene más riesgo de presentar 
formas precoces
 19
 e HTA grave y refractaria al tratamiento
 384
, las mujeres 
latinoamericanas más probabilidades de sufrir eclampsia
 77
, y las caucásicas de presentar 
síndrome HELLP
 384
. También se han encontrado diferencias en la morbilidad perinatal: 
los hijos de mujeres nulíparas con HTA gestacional de origen latinoamericano, africano 
o afroamericano tienen menor peso al nacimiento que los de las caucásicas, y la tasa de 
“abruptio placentae” y muerte fetal es mayor en pacientes africanas o afroamericanas 
385
. En nuestra serie, donde la mitad de las pacientes era de nacionalidad distinta a la 
española, y más de un tercio de origen no caucásico, se encontró una relación entre la 
población asiática, africana y afroamericana y la estancia prolongada en Reanimación, 
que fue confirmada en el análisis multivariante, con un OR de 5,96 (IC95: 1,15-30,96). 
En estas mujeres, la causa mayoritaria de ingreso prolongado fue la HTA de difícil 
control farmacológico. Por otra parte, las pacientes latinoamericanas tuvieron mayor 
incidencia de hemorragia obstétrica con transfusión y EAP, de forma estadísticamente 
significativa (p=0,010 y p=0,044, respectivamente). Estas diferencias podrían deberse a 
factores genéticos, aunque es posible que el nivel socioeconómico menor de algunas 
mujeres influyera parcialmente en la evolución de la enfermedad, en relación con un 
control precario de la gestación, desde el punto de vista del seguimiento clínico y el 
cumplimiento del tratamiento antihipertensivo. En cualquier caso, serían necesarios más 
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estudios dirigidos a hallar estas asociaciones que, de confirmarse, podrían considerarse 
para realizar una vigilancia intensiva en estos grupos poblacionales, con el objetivo de 
detectar precozmente algunas complicaciones graves, o instaurar un tratamiento 
antihipertensivo eficaz desde el inicio del diagnóstico de la preeclampsia. 
 
 
TABLA 45. Comparación de la frecuencia de los factores de riesgo de la 
preeclampsia 
 Goodwin, 
2005
 384
 
Catov, 
2007
 75
 
Loi, 
2007
 338
 
Curiel-
Balsera, 
2011
 337
 
Taché, 
2014
 252
 
Vasquez, 
2014
 41
 
García, 
2015 
Ámbito y 
periodo de 
estudio 
EEUU, 
1993-
2003 
Dinamarca, 
1997-2003 
Singapur, 
2000-
2001 
España, 
1999-
2008 
EEUU, 
2006-
2008 
Argentina, 
1998-
2010 
España, 
2010-
2012 
Población        
 Caucásica 42,5% 
   
24,7%  62,3% 
 Latino- 
 americana 
11,8% 
   
62,2%  26,4% 
 Africana o 
 afroamericana 
45,7% 
   
8,2%  2,5% 
 Asiática     2,3%  2,9% 
Edad materna 
≥ 35 años  
6,6% 26,90% 
 
17,4%  44,6% 
Obesidad 
 
15,7% 
 
10,3% 
 
3,2% 17,3% 
DM 
pregestacional 
7,6% 0,7% 
  
0,8% 4,3% 4,0% 
HTA crónica 5,3% 
  
17,8% 
 
12,0% 8,7% 
Asma 9,7% 
    
 7,6% 
Primigestación 55% 
 
50,5% 62,9% 
 
46,0% 48,6% 
Multigestación 
     
 9,8% 
Gestación 
múltiple 
4,7% 7,5% 
   
5,0% 16,7% 
TRA 
     
 16,3% 
Antecedentes 
personales 
preeclampsia 
11,7% 
    
2,7% 12,7% 
Antecedentes 
familiares 
preeclampsia 
     
 10,7% 
DM=diabetes mellitus; HTA=hipertensión arterial; TRA=técnicas de reproducción asistida. 
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 En comparación con otras series, destacamos nuestro elevado porcentaje de 
mujeres de edad materna avanzada, con gestación múltiple y/o antecedentes de TRA, lo 
que pudo influir en resultados como la elevada incidencia de hemorragia obstétrica, 
dado que los dos primeros constituyen factores de riesgo de dicha complicación
 354
. La 
edad avanzada de la gestante se relaciona con un aumento del riesgo de muerte materna 
en el mundo desarrollado. La tasa de mortalidad materna en menores de 35 años es de 
6,9 a 9,6 por cada 100.000 nacimientos, en la franja de 35 a 39 años de 15 a 18,8 por 
cada 100.000 RN vivos y, en mujeres de edad igual o superior a 40 años, de 22,7 a 29,2 
por cada 100.000 nacimientos
 6, 23
. En EEUU, el 27,4% de las muertes maternas entre 
2006 y 2010 se produjo en mujeres con al menos 35 años de edad
 44
. El 44,6% de las 
pacientes de nuestra serie tenía al menos 35 años, y el 18,1%, 40 o más; estas últimas 
tuvieron un aumento de la frecuencia de TRA, gestación múltiple y asma, además de 
otros trastornos médicos, como la enfermedad tiroidea y la diabetes gestacional. 
 La tasa de recurrencia de la preeclampsia se estima entre un 25% y 50%, siendo 
algunos factores de riesgo: población africana, afroamericana o asiática, HTA crónica, 
antecedentes de preeclampsia precoz o grave, síndrome HELLP, eclampsia y CIR
 222, 
386
. El 12,7% de nuestras pacientes tenía antecedentes personales de preeclampsia pero, 
al considerar sólo las mujeres con al menos un parto previo, este porcentaje ascendió al 
42,7%. El 14,3% (n=5) de las preeclampsias recurrentes eran de origen africano, 
afroamericano o asiático, y el 14,3% (n=5) tenía HTA pregestacional. En relación con el 
pronóstico perinatal, la preeclampsia recurrente se asocia a una tasa mayor de 
prematuridad, bajo peso al nacimiento, y muerte neonatal
 222
. No hallamos asociación 
estadística al respecto, pero hubo una mayor tendencia de RN con peso extremadamente 
bajo  al  nacimiento (< 1.000 g)  en pacientes con antecedentes de preeclampsia (17,6% 
-n=6- frente al 4,3% -n=2- de las que no tenían preeclampsia previa, p=0,066).  El 
17,1% de las mujeres con preeclampsia en una gestación anterior había sufrido una 
muerte perinatal. 
Respecto al tratamiento antihipertensivo prescrito en Reanimación, llama la 
atención que en el 9,1% de los casos no se prescribió ningún fármaco. El control de la 
tensión arterial es uno de los pilares del tratamiento de la PG, ya que una HTA grave 
mantenida en el tiempo puede producir lesiones en los órganos diana maternos y en el 
feto
 90
. El hecho de que un porcentaje significativo de mujeres no recibiera tratamiento 
pudo deberse a varios factores. En primer lugar, el uso de sulfato de magnesio en la PG 
tal vez contribuyó al control de la tensión arterial, aunque no se empleara como fármaco 
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antihipertensivo. En segundo lugar, el diagnóstico de la PG se realizó según los criterios 
de gravedad descritos en la literatura. Así, pudieron existir casos de PG con HTA leve y 
afectación pulmonar, hepática o renal sociada, ya que la lesión de un órgano diana es, 
por sí sola, un criterio de gravedad. En tercer lugar, también pudo haber casos de HTA 
grave no tratada a pesar de las recomendaciones existentes. A pesar de todo, el resultado 
se aproxima al del trabajo de Tuffnell et al., donde el 15% de las pacientes con PG no 
recibió tratamiento antihipertensivo. 
En nuestro estudio, la vía de administración fue exclusivamente oral en el 59,4% 
de los casos, frente al 53% publicado por estos autores. El 68% de las pacientes precisó 
al menos dos fármacos, mientras que en el estudio de Tuffnell et al. este porcentaje fue 
del 18,5%. Esta diferencia se debió principalmente a que el fármaco más empleado en el 
tratamiento inicial de la HTA fue el amlodipino ya que, en nuestro medio, existe una 
amplia experiencia clínica con su uso en estas pacientes. La administración de una dosis 
única en 24 horas de este fármaco mejora, además, el cumplimiento terapéutico. Sin 
embargo, en caso de existir una HTA grave, es frecuente la necesidad de complementar 
el tratamiento con otro fármaco antihipertensivo, como el labetalol, que se añadió en 
segundo lugar. 
La alfa-metildopa se prescribió únicamente en el 2% de las pacientes en 
Reanimación debido a que, si bien posee un buen perfil de seguridad, sólo es útil en el 
tratamiento de la HTA leve, por un inicio de acción lento relacionado con su mecanismo 
de acción. Es un profármaco de la α-metilnoradrenalina, la cual es un agonista 
presináptico del SNC que reemplaza a la noradrenalina
 90, 176
. Por el contrario, la alfa-
metildopa fue el fármaco más empleado por los obstetras en el tratamiento de la HTA 
gestacional, prescribiéndose para tal fin en el 71,1% de las mujeres tratadas, solo 
(54,6%) o en combinación con otros antihipertensivos (16,5%). Es destacable que 
únicamente el 58,5% de las pacientes con HTA gestacional recibió tratamiento 
antihipertensivo en el periodo previo al ingreso hospitalario. 
 La implicación del anestesiólogo en la PG tiene lugar en alrededor del 90% de 
los casos, ya que la cesárea es el modo de finalización de la gestación en un porcentaje 
similar, al igual que el 90,5% hallado en nuestro trabajo
 86, 337, 342
. 
La mayoría de las cesáreas se realizó bajo anestesia neuraxial (80,7%), donde la 
técnica más frecuente fue la combinada espinal-epidural (43,4%), seguida de la epidural 
(30,9%). Las técnicas del bloqueo del neuroeje son de elección en la paciente con 
preeclampsia, no habiéndose demostrado la superioridad de ninguna sobre las demás
 208, 
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275, 277, 278, 281
, aunque la anestesia epidural se ha relacionado con una repercusión 
cardiovascular menor que la espinal, pero con diferencias clínicamente poco 
importantes
 276
. La anestesia espinal tiene un inicio de acción más rápido, y produce un 
bloqueo más profundo y una distribución más predecible del anestésico local
 387
. La 
anestesia combinada espinal-epidural con empleo de dosis bajas de anestésicos locales 
(con algunos coadyuvantes como los opioides) se relaciona con menor tasa de 
hipotensión que la inyección única intradural a dosis convencionales, y permite una 
instauración del bloqueo más rápida que la obtenida con la epidural y la posibilidad de 
prolongar la anestesia neuraxial en caso preciso, evitando la realización de una anestesia 
general, que debe eludirse especialmente en la paciente con PG. Por tanto, la anestesia 
cominada espinal-epidural constituye una técnica de especial interés en la PG
 275, 388
. 
La anestesia espinal continua con dosis crecientes de anestésicos locales, que no 
se realizó en ninguna paciente de nuestro estudio, podría considerarse en casos muy 
complejos con patología asociada grave o antecedentes de cirugía lumbar (en la que la 
fibrosis puede imposibilitar o alterar la técnica, ocasionando una anestesia parcheada 
por la distribución irregular del fármaco). La anestesia espinal continua permite el 
empleo de dosis bajas de anestésicos locales adaptado a las necesidades de cada 
paciente, ayudando a mantener la estabilidad hemodinámica con una mínima toxicidad 
materna y fetal
 389
. Proporciona un bloqueo subaracnoideo profundo y rápido y, la 
presencia del catéter, reduce las posibilidades de precisar anestesia general
 390
. No 
obstante, la familiaridad con el uso de esta técnica es limitada, y se ha descrito una tasa 
de fallo y cefalea post-punción dural del 20% y 30%, respectivamente
 391
. 
El 19,3% (n=48) de las cesáreas se realizó con anestesia general, de las que sólo 
una perteneció a la Categoría 4, por lo que la incidencia de anestesia general en cesáreas 
urgentes (Categorías 1 a 3) fue del 19,4% (n=47), y en electivas del 14,3% (n=1), por 
encima de los estándares recomendados por el Royal College of Anaesthetists, que 
establece un objetivo global del 15% y 5%, respectivamente
 392
. En cesáreas de 
Categoría 1 se realizó anestesia general en el 60,3% de las mujeres, superior al 51% 
hallado por Kinsella et al. en la población obstétrica
 393
. La tasa de conversión de 
anestesia regional a general en cesáreas urgentes en nuestro trabajo fue del 4,1% (n=10), 
de acuerdo con lo establecido por dicha institución (inferior al 5%)
 392
. Algunas causas 
que pudieron motivar un aumento de la frecuencia de la anestesia general en nuestras 
pacientes fueron las siguientes. En primer lugar, los estándares mencionados se refieren 
a la totalidad de la población obstétrica, y no analizan subgrupos especiales con 
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patologías graves como la que tratamos. En segundo lugar, el desarrollo de 
complicaciones maternas graves como el EAP, la hemorragia obstétrica y el síndrome 
HELLP, así como otros trastornos asociados a la PG (trombopenia, CID), pudieron 
incrementar la frecuencia de la contraindicación de las técnicas neuraxiales. En tercer 
lugar, en el 83,5% de las cesáreas fue precisa la extracción fetal en menos de treinta 
minutos (cesáreas de Categoría 1 ó 2), y el tiempo limitado para la realización de la 
anestesia regional pudo aumentar la incidencia de la anestesia general en algunas 
pacientes. Una comunicación deficiente entre los profesionales implicados o el error en 
la clasificación del grado de urgencia de la cesárea son también causas probables 
descritas en la literatura
 392
. 
Hay estudios que han analizado los procedimientos anestésicos realizados en 
cesáreas en la población obstétrica general
 393, 394
. No hemos hallado, sin embargo, 
trabajos que estudien la frecuencia de las distintas técnicas anestésicas en cesáreas en la 
PG, ya sea de forma global o en función del grado de urgencia, ni tampoco 
publicaciones que describan la incidencia de la anestesia general y sus causas en este 
tipo de procedimientos, por lo que nuestro trabajo podría ser el primero en hacerlo. Wee 
et al. comunicaron que el 10% de las anestesias generales en cesáreas se debe a fallos en 
las técnicas regionales, y nuestro porcentaje fue del 22,9%
 394
. El análisis de los 
procedimientos anestésicos y las causas que conducen al empleo de la anestesia general 
en cesáreas en pacientes con PG podría ayudar a diseñar estrategias interdisciplinares y 
protocolos específicos de tratamiento perioperatorio en esta enfermedad, con el objetivo 
de disminuir la frecuencia de realización de la anestesia general por fallo o 
contraindicación de las técnicas neuraxiales. 
 La anestesia general en la PG se relaciona con un aumento de la morbilidad y 
mortalidad materna y perinatal con respecto a las técnicas neuraxiales. La posibilidad de 
desencadenar una respuesta hipertensiva desproporcionada y/o un aumento de la PIC 
durante la intubación y la extubación aumenta el riesgo de hemorragia cerebral y muerte 
maternas
 15, 23
. Por otra parte, las modificaciones fisiológicas y anatómicas de la 
paciente obstétrica, y más aún en la PG, en la que puede existir un edema de la vía aérea 
mayor del habitual, incrementan el riesgo de VAD y broncoaspiración
 302, 303
. La 
anestesia general dificulta y puede, incluso, retrasar el diagnóstico y tratamiento de 
complicaciones neurológicas como la hemorragia cerebral o la eclampsia, empeorando 
así el pronóstico. El estudio multivariante que efectuamos confirmó la asociación entre 
las cifras máximas de TAS ≥ 180 mm Hg o la trombopenia y la incidencia de anestesia 
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general. Este último hecho es de especial relevancia, dada la exacerbación de la HTA 
asociada a esta técnica anestésica que, junto con los trastornos de coagulación, pueden 
incrementar más aún el riesgo de infarto cerebral hemorrágico. Por otra parte, se 
encontró menor incidencia de finalización de la gestación bajo anestesia general en 
pacientes de edad igual o superior a 40 años, con antecedentes de TRA o gestación 
múltiple. Ello podría estar en relación con una finalización de la gestación en 
condiciones más controladas debido al alto interés fetal asociado y la distocia propia de 
los partos gemelares. 
 Algunas sociedades, como el ACOG
 49
 y la ASA
 268
, recomiendan la inserción 
precoz de un catéter epidural en pacientes con PG, dada la potencial progresión de la 
enfermedad hacia el desarrollo de trastornos de coagulación (trombopenia, síndrome 
HELLP ó CID) u otras complicaciones maternas que puedan contraindicar a corto plazo 
la realización de técnicas neuraxiales. El aumento de la frecuencia del “abruptio 
placentae” en la PG 146, que se relacionó de forma estadísticamente significativa con 
una mayor incidencia de anestesia general, hace más necesaria aún la aplicación precoz 
de este tipo de técnicas regionales, que podrían, además, mejorar el pronóstico neonatal, 
ya que tanto el “abruptio placentae” como la anestesia general se asociaron a peores 
resultados en el Apgar y el pH neonatales. Teniendo en cuenta que un porcentaje 
significativo de cesáreas se realizó bajo anestesia general por ineficacia de las técnicas 
neuraxiales, es importante el cuidado estricto y la supervisión periódica de los catéteres 
epidurales para la analgesia del trabajo de parto. 
Los THE constituyen la primera causa obstétrica de ingreso en las Unidades de 
Cuidados Intensivos
 42, 258, 261, 263
. En la PG, la HTA grave refractaria al tratamiento de 
primera línea requiere un tratamiento precoz y eficaz
 90
, la valoración por un 
anestesiólogo u otro especialista en cuidados críticos obstétricos y considerar el ingreso 
de la paciente en Unidades de Reanimación o Cuidados Críticos
 98, 173
. El 88,8% 
(n=245) de nuestras pacientes presentó una TAS ≥ 160 mm Hg, y el 42% (n=116) una 
TAD ≥ 110 mm Hg. Las cifras máximas medias de TAS y TAD durante la evolución de 
la enfermedad fueron 176,6 (17,1) mm Hg y 105,6 (13) mm Hg, respectivamente, 
inferiores a las descritas por Loi et al., que fueron 183 mm Hg y 115 mm Hg
 338
.  
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 No existen protocolos específicos relacionados con el seguimiento y tratamiento 
de la paciente crítica obstétrica pero, en la PG, podría considerarse el empleo de las 
guías de cuidados intensivos e intermedios del American College of Critical Care 
Medicine. De acuerdo con éstas, algunas indicaciones principales de ingreso en 
Unidades de Reanimación o Cuidados Críticos son: la necesidad de soporte respiratorio, 
la disfunción de dos o más órganos, y la coexistencia de una insuficiencia sistémica 
crónica con la disfunción aguda de un órgano
 395
. En la PG es especialmente importante 
el control de la tensión arterial para prevenir complicaciones que amenazan la vida de la 
gestante o puérpera y del feto: encefalopatía hipertensiva, eclampsia, hemorragia 
cerebral, etc. Además, debe evitarse un descenso súbito de la TA, que podría 
comprometer el flujo sanguíneo útero-placentario
 71
.  
En la actualidad, la indicación de un control más o menos estricto de la TA en la 
preeclampsia está sometida a debate. Los defensores de una normalización rigurosa 
destacan la asociación entre la TAS ≥ 155 mm Hg y una incidencia mayor de ictus en 
pacientes con PG, y la pérdida de la autorregulación cerebral en esta patología, que 
aumenta la susceptibilidad de sufrir una lesión cerebral
 396
. Los autores que proponen un 
tratamiento más permisivo exponen los riesgos fetales asociados al tratamiento 
antihipertensivo en general (CIR y parto pretérmino)
 397, y a los β-bloqueantes en 
particular (labio leporino y defectos cardiovasculares o del tubo neural)
 398
. Sin 
embargo, se ha sugerido que la causa de la morbilidad fetal podría ser la propia HTA, y 
no los fármacos antihipertensivos
 159
. En el estudio de Magee et al. no existió un riesgo 
fetal mayor o más incidencia de complicaciones maternas en gestantes con THE 
sometidas a un control estricto de la TA (TAD objetivo de 85 mm Hg) en comparación 
con una terapia más permisiva (TAD objetivo de 100 mm Hg), mientras que en este 
último grupo hubo mayor incidencia de HTA grave
 399
. 
El estado de depleción intravascular de la PG expone a la paciente a un riesgo 
más alto de desarrollar insuficiencia renal de origen prerrenal, mientras que la 
sobrecarga hídrica que tiene lugar durante el parto, o la transfusión de hemoderivados, 
aumentan considerablemente la posibilidad de padecer un EAP. Este último hecho se ha 
relacionado con la alteración de la permeabilidad capilar, el aumento de la presión 
hidrostática, la disminución de la presión oncótica y, en algunos casos, una disfunción 
ventricular asociada
 130
. Por ello, en la PG también es conveniente la monitorización del 
gasto urinario y la oxigenación
 98
. 
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 Otras complicaciones potenciales de la PG son el hematoma subcapsular 
hepático y su rotura que, aunque excepcionales, pueden constituir una amenaza vital 
inmediata para la gestante y el feto. En el hematoma subcapsular el tratamiento es 
generalmente conservador, y es fundamental evitar cualquier fuente potencial de  
trauma hepático o maniobras que puedan incrementar la presión intraabdominal 
(palpación abdominal, crisis convulsivas, vómitos, etc.). En la rotura hepática la 
supervivencia mejora con el diagnóstico y el tratamiento precoces, y con la prevención 
de la coagulopatía
 109
. De esta forma, el ingreso en Reanimación o UCI de las pacientes 
con PG es importante también desde el punto de vista de la prevención y el tratamiento 
de complicaciones fatales como éstas. 
 La profilaxis de la eclampsia con sulfato de magnesio en la PG es otra de las 
indicaciones de vigilancia estrecha, debido a los efectos adversos graves relacionados 
con su administración
 136, 203
, especialmente en casos con insuficiencia renal
 56
 o 
tratamiento concomitante con antagonistas del calcio como el amlodipino
 195
, que fue el 
fármaco más prescrito en Reanimación (23,1% en monoterapia y 57% en combinación 
con otros antihipertensivos). 
 Por tanto, la valoración y vigilancia de la PG en Unidades de Reanimación o 
Cuidados Críticos favorecen el diagnóstico y tratamiento precoces de las 
complicaciones maternas y perinatales graves, con un beneficio secundario sobre su 
morbilidad y mortalidad. No obstante, aún no se han identificado claros predictores del 
desarrollo de estas complicaciones
 220
. 
La incidencia del ingreso en Reanimación de la PG fue del 1,4%, superior a la 
hallada por Rojas-Suárez y Vigil-De Gracia
 347
, del 0,42%, o la descrita por Curiel-
Balsera et al., que fue del 0,3%
 337
. La duración media del ingreso en la Unidad fue de 
35 (33) horas, con una mediana (rango intercuartílico) de 24 (14-42) horas, inferior a la 
descrita en la bibliografía actual, que es de tres a seis días
 41, 258, 337
. Estos dos resultados 
pueden estar en relación con que el centro donde se llevó a cabo el estudio dispone de 
una Unidad específica de Reanimación Gineco-obstétrica. Las causas principales del 
ingreso en Reanimación fueron el postoperatorio inmediato de la cesárea (81,5%) y la 
PG preparto o posparto con repercusión orgánica materna (8,7% ó 4,3%, 
respectivamente), que incluyó casos con síndrome HELLP. En el trabajo de Hasbun et 
al. la indicación principal del ingreso fue el síndrome HELLP (54,8%), mientras que 
otras causas menos frecuentes fueron la eclampsia, la hemorragia obstétrica, el distrés 
respiratorio, la CID y la insuficiencia renal
 258
. 
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El 34,4% de las mujeres presentó un ingreso prolongado en Reanimación, donde 
la HTA de difícil control terapéutico fue la principal causa (67,3%). No hemos hallado 
trabajos que analicen la incidencia y las causas de ingreso prolongado en Unidades de 
Reanimación o Cuidados Críticos, que en nuestro estudio se definió como una 
permanencia de al menos 36 horas, debido a que la duración mínima habitual del 
tratamiento con sulfato de magnesio es de 24 horas
 23
. Los siguientes factores de riesgo 
y complicaciones maternas se relacionaron con una estancia prolongada: población 
africana, afroamericana o asiática, antecedentes personales de preeclampsia, hemorragia 
obstétrica con transfusión, EAP y síndrome HELLP. 
Las cifras de TAS y TAD máximas registradas fueron mayores en las pacientes 
con ingreso prolongado. La preeclampsia precoz se asoció a una incidencia mayor de 
estancia en Reanimación de al menos 36 horas (el 47% frente al 29,9% de las formas 
tardías, p=0,008), y a un número superior de fármacos antihipertensivos en ésta, en 
concordancia con el peor pronóstico materno asociado a esta forma de presentación 
 75
. 
Todas las complicaciones perinatales analizadas se asociaron también a un ingreso 
prolongado, en relación con una mayor frecuencia de éstas en las formas precoces. El 
número de fármacos antihipertensivos prescritos en Reanimación fue inferior en los 
embarazos gemelares, tal vez por una menor incidencia de Doppler patológico en estas 
mujeres, ya que éste puede relacionarse con una morbilidad materna mayor
 377
. 
El control precoz de la tensión arterial con la combinación precisa de fármacos 
antihipertensivos en la PG podría minimizar la lesión de los órganos diana maternos, 
reduciendo así la duración de la estancia en este tipo de unidades, con una disminución 
subsecuente del coste hospitalario. En un estudio realizado por Vijgen et al. en 
pacientes con HTA gestacional o preeclampsia leve a término, la inducción del parto 
(frente al tratamiento expectante) resultó en un menor coste económico derivado de una 
estancia hospitalaria materna más corta, una incidencia más baja de progresión de la 
enfermedad a formas graves y una menor tasa de cesáreas, a pesar de que el gasto 
durante el periodo de dilatación fue mayor en los partos inducidos como consecuencia 
del aumento de su duración. La disminución del coste relacionado con el tratamiento 
antihipertensivo no fue, sin embargo, relevante
 400
. El tratamiento profiláctico de la PG 
con sulfato de magnesio también se ha relacionado con una reducción del gasto 
hospitalario, principalmente en los países en vías de desarrollo, ya que rebaja a la mitad 
la probabilidad de desarrollar eclampsia
 401
. 
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La monitorización hemodinámica en la PG varía en función de la complejidad 
de cada caso aunque, en general, se recomienda la medición continua de la tensión 
arterial, en ocasiones con dispositivos intraarteriales
 84
, que se emplearon en el 39,1% de 
las pacientes. Algunos autores recomiendan incluso el uso sistemático de éstos durante 
el intraoperatorio y el postoperatorio de la cesárea
 314
. La utilidad de la PVC para guiar 
la fluidoterapia es muy limitada, ya que su valor no informa del volumen intravascular 
ni estima con precisión la presión de enclavamiento pulmonar
 129
; de hecho, la 
capacidad de predicción de la respuesta a soluciones hidroelectrolíticas con la PVC es 
tan sólo del 56%
 309
. En nuestro estudio, sólo en tres pacientes se canalizó una vía 
venosa central, y fue para la administración de fármacos vasoactivos. En los últimos 
años, se ha suscitado el interés por la monitorización mínimimamente invasiva del GC 
mediante dispositivos que analizan el contorno de la onda del pulso, como el 
LiDCO™plus (LiDCO Ltd, Cambridge, UK), que se usó en una paciente, o la 
ecocardiografía transtorácica, ya que son capaces de detectar alteraciones de las RVS o 
el GC sin modificaciones evidentes de la tensión arterial
 315
. Este tipo de monitorización 
avanzada sería útil para guiar el tratamiento hemodinámico, elegir el mejor fármaco 
antihipertensivo y dirigir la terapia con soluciones hidroelectrolíticas durante el parto y 
posparto, especialmente en la PG que cursa con elevación de las RVS y disminución del 
GC, o en caso de complicaciones que amenacen la integridad vital, como el EAP o la 
HTA grave refractaria a tratamiento
 158
. Es posible que en un futuro próximo se instaure 
el empleo rutinario de estos dispositivos en la PG. 
 Los síntomas más frecuentes fueron la cefalea (58,2%), las alteraciones visuales 
(33%) y la epigastralgia (37%), mientras que en el trabajo de Loi et al. éstos se 
presentaron en el 47%, 24% y 5% de los casos, respectivamente
 338
. En dicho estudio, el 
47% de las pacientes tuvo al menos un síntoma y, en el nuestro, el 75%. 
En la mayoría de los hospitales, el análisis de la proteinuria de la orina de 24 
horas en la preeclampsia se lleva a cabo en menos del 50% de las pacientes
 41
. En 
nuestro trabajo se hizo en el 27,5%, y el 40,8% de ellas tuvo al menos 3.000 mg de 
proteinuria. Este resultado no es representativo de nuestra población, ya que esta 
medición se realizó en los casos más graves. El análisis cuantitativo de la proteinuria es 
el de elección en la preeclampsia, pero el cualitativo con tiras reactivas, aunque más 
impreciso, permite la detección temprana de la proteinuria y, por tanto, un diagnóstico 
precoz de la enfermedad
 156, 157
. 
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La encuesta de satisfacción materna arrojó datos preocupantes sobre la 
valoración de la información médica proporcionada en Reanimación. El 41% de las 
mujeres calificó negativamente la calidad de la información, y el 23,3% la 
proporcionada a sus familiares. En un estudio retrospectivo realizado por Leeners et al. 
en 620 pacientes con THE, el 68,6% mostró insatisfacción con la información médica 
recibida, especialmente en los casos con preeclampsia. La satisfacción fue mayor 
cuando la información se había proporcionado durante la gestación, en comparación con 
las mujeres que fueron informadas sólo tras el parto
 402
. Algunas causas probables de la 
calificación deficiente percibida pueden ser la elevada carga asistencial, la falta de 
experiencia y el conocimiento limitado de la enfermedad por parte de los profesionales, 
y la intención de éstos de no generar más estrés a la paciente con datos médicos 
exhaustivos. Sin embargo, las mujeres con THE, y especialmente con PG, donde la 
comorbilidad materna y perinatal son fenómenos habituales, deberían ser informadas 
detalladamente sobre su patología. A pesar del acceso casi ilimitado a Internet en el 
mundo desarrollado, los médicos deben ser los principales proveedores de la 
información relacionada con el diagnóstico y tratamiento de la enfermedad, y cada 
paciente debe tratarse de forma individualizada, resolviendo las cuestiones que pueda 
plantear, y comprendiendo al mismo tiempo la tensión emocional que supone un 
trastorno que afecta no sólo a la gestante o puérpera, sino también a su criatura. 
Más del 20% de las mujeres demandó una información más precisa sobre su 
hijo/a, así como la posibilidad de verlo durante la estancia en Reanimación. El riesgo de 
presentar eclampsia u otras complicaciones neurológicas en la PG, así como la HTA 
grave refractaria al tratamiento son las principales razones de una permanencia 
ininterrumpida en la Unidad. Sin embargo, teniendo en cuenta los datos que aporta este 
estudio, debería considerarse individualmente cada caso, valorando la posibilidad de 
permitir una visita periódica al neonato en estancias muy prolongadas, lo cual podría 
influir positivamente en el control de la tensión arterial, dada la ansiedad y la tensión 
psicológica generadas por la incertidumbre acerca del estado de salud de un RN, 
frecuentemente, con comorbilidad asociada. No obstante, la prematuridad y el bajo peso 
no se relacionaron con puntuaciones adversas en la encuesta de satisfacción. 
En contraste con las puntuaciones negativas halladas en la calidad de la 
información, más del 90% de las pacientes valoró positivamente la resolución del 
proceso patológico y la profesionalidad del personal de enfermería, y el 89,2% otorgó 
una puntuación favorable en el índice de satisfacción general durante la estancia en 
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Reanimación. Sin embargo, otro aspecto a mejorar fue la analgesia durante la 
realización de las técnicas hemodinámicas invasivas, ya que el 54,9% refirió un dolor 
moderado (puntuación >4 en la EVA) en relación con éstas. 
 
En resumen, entre los años 2010 y 2012, en el Hospital Universitario La Paz, 
donde tuvieron lugar 19.280 partos, ingresaron en Reanimación un total de 276 
pacientes con el diagnóstico de preeclampsia grave, con una incidencia de estancia en la 
Unidad del 1,4%. Las complicaciones maternas y perinatales ocurrieron en un 42,7% y 
67,4% de las gestaciones, respectivamente. El cumplimiento mejorable de las 
recomendaciones clínicas internacionales en relación con el uso del sulfato de magnesio 
para la prevención y el tratamiento de la eclampsia, así como la elevada incidencia de  
la anestesia general en cesáreas, pudieron incidir en la morbilidad hallada. 
Los trastornos hipertensivos del embarazo son la tercera causa mundial de 
muerte materna
 39
, y solamente existe un registro nacional de la preeclampsia y la 
eclampsia en siete países del mundo: Dinamarca, Kuwait, Noruega, Portugal, Holanda, 
EEUU y Reino Unido
 2
. Existe, por tanto, una necesidad importante de establecer su 
magnitud, distribución y morbilidad asociada, para crear programas específicos locales 
y nacionales que ayuden a mejorar el pronóstico materno y perinatal. 
El seguimiento clínico estrecho y la prescripción de una terapia antihipertensiva 
individualizada y eficaz en la HTA grave, principalmente en Unidades de Reanimación 
o Cuidados Críticos, puede influir positivamente en el pronóstico. La analgesia epidural 
juega un papel importante en este contexto, especialmente en casos complejos como la 
preeclampsia precoz. En relación con el tratamiento hemodinámico, la ecocardiografía 
transtorácica es una herramienta valiosa a tener en cuenta. 
 El pronóstico favorable encontrado en pacientes de edad materna avanzada, con 
embarazos múltiples o antecedentes de TRA, posiblemente esté relacionado con un 
cuidado prenatal óptimo debido al alto interés fetal asociado a este tipo de gestaciones. 
Esto hace pensar en la necesidad de establecer un plan de tratamiento específico en la 
PG, desarrollado por un equipo multidisciplinar, especializado y experimentado
 158
, que 
podría ayudar a prevenir eventos adversos en toda la población, y no sólo en un 
subconjunto de gestantes. 
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Limitaciones 
 
Las limitaciones encontradas en nuestro trabajo son las siguientes: 
 
- El estudio se realizó en un único centro, y los resultados deben interpretarse 
con precaución porque pueden no ser extrapolables. 
- La frecuencia de presentación de las complicaciones de la PG pudo ser mayor 
que la real, dado que el trabajo se realizó en un hospital universitario y centro 
de referencia para el tratamiento de patologías graves del embarazo y donde, 
además, los cuidados intensivos especializados aumentan la frecuencia de 
ingreso de estas pacientes. 
- La evaluación del pronóstico de la madre y el neonato en los sesenta días 
posteriores al alta materna por medio de una encuesta telefónica pudo ser 
imprecisa para valorar el diagnóstico concreto de las complicaciones médicas 
y quirúrgicas, y la barrera idiomática hallada en algunos casos pudo dificultar 
la comunicación de dicha información. 
 
No obstante, nos gustaría destacar las siguientes apreciaciones: 
 
- El diseño prospectivo y la recogida de datos por parte de un solo investigador 
permiten la detección precisa de las complicaciones maternas y perinatales, 
puesto que la información no depende de la codificación de los parámetros en 
una base de datos elaborada por múltiples especialistas.  
- El amplio tamaño muestral y la realización del estudio durante un periodo de 
tiempo considerable ofrecen una potencia estadística suficiente para analizar 
complicaciones poco prevalentes como el edema agudo de pulmón y la 
muerte perinatal. 
- La inclusión de los embarazos múltiples permitió estudiar la morbilidad 
materna y perinatal de la PG en este tipo de gestaciones, dado que en gran 
parte de los estudios se consideran criterio de exclusión por la dificultad en la 
interpretación de los resultados. 
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Propuestas de mejora 
 Teniendo en cuenta los resultados que aporta este estudio, consideramos de 
interés proponer las siguientes recomendaciones para mejorar la atención, el 
seguimiento clínico y el tratamiento durante el parto, perioperatorio y posparto de las 
pacientes con preeclampsia grave: 
 
 Difundir los protocolos internacionales de los criterios diagnósticos y de 
gravedad de la preeclampsia, con el objetivo de prevenir complicaciones 
maternas y perinatales derivadas de la ausencia de identificación y tratamiento 
de la enfermedad. 
 
 Insistir en una comunicación adecuada entre los ginecólogos y los 
anestesiólogos en los casos de preeclampsia grave, principalmente en relación 
con la evaluación clínica de las mujeres que precisen un ingreso en una Unidad 
de Reanimación o Cuidados Críticos y la categorización del grado de urgencia 
de la cesárea. 
 
 Finalizar la gestación en condiciones controladas en pacientes con preeclampsia 
grave, realizando un seguimiento clínico estrecho desde el diagnóstico hasta la 
resolución de la misma, especialmente en los casos de preeclampsia precoz. En 
este sentido, es recomendable educar a las pacientes en la identificación de los 
síntomas y signos de gravedad, así como tratar óptimamente la hipertensión 
arterial, aun cuando ésta es inicialmente leve. 
 
 Durante el ingreso hospitalario de las pacientes con preeclampsia grave, 
considerar la aplicación de sistemas de alerta precoz adaptados a dicha 
patología, que incluyan la valoración periódica de síntomas de gravedad 
(cefalea, epigastralgia, alteraciones visuales y/o dolor en el hipocondrio derecho) 
y otros parámetros (TA, FC, SpO2, diuresis, temperatura, frecuencia 
respiratoria, nivel de conciencia, edemas y proteinuria). Esto podría favorecer la 
detección temprana de escenarios clínicos que supongan una amenaza para la 
vida de la madre y/o el feto y requieran una intervención médica inmediata. 
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 En pacientes con preeclampsia precoz, promover la instauración temprana de un 
tratamiento antihipertensivo eficaz, y mantener la vigilancia clínica 
hemodinámica durante las primeras semanas tras la finalización de la gestación, 
especialmente en mujeres con HTA crónica asociada. 
 
 Trasladar, en caso necesario, a las pacientes con preeclampsia precoz a centros 
que dispongan de Unidades de Cuidados Intensivos Neonatales de alto nivel, 
dada la morbilidad y mortalidad perinatal asociada a esta forma de presentación. 
 
 Valorar la colocación temprana de un catéter epidural en casos especialmente 
complejos de preeclampsia, como las formas precoces, con HTA grave 
refractaria y/o recuento plaquetario en el límite bajo de la normalidad, con el 
objetivo de optimizar el tratamiento hemodinámico, mejorar (si es posible) el 
flujo sanguíneo intervelloso y disminuir las probabilidades de realización de 
cesárea o parto instrumental bajo anestesia general, ya sea por contraindicación 
de las técnicas neuraxiales o por la urgencia del procedimiento obstétrico. 
 
 Insistir en la administración del sulfato de magnesio para la prevención de la 
eclampsia en todos los casos de preeclampsia grave, cuya duración habitual ha 
de ser de 24 horas. En pacientes sin síntomas de gravedad, que mantengan una 
TAS menor de 150 mm Hg, una TAD inferior a 100 mm Hg y una diuresis 
espontánea superior a 100 ml/h durante al menos dos horas consecutivas, puede 
valorarse la interrupción de la infusión a las 12 horas de su inicio. 
 
 Realizar un diagnóstico clínico de la eclampsia, reservando las pruebas de 
imagen para formas atípicas de presentación, con focalidad neurológica o 
refractarias a tratamiento. 
 
 Proporcionar la información médica necesaria a la paciente y sus familiares de 
forma clara y precisa desde el diagnóstico de la enfermedad, evitando datos 
técnicos exhaustivos que puedan generar ansiedad y ser deletéreos para el 
control de la tensión arterial. En los casos que requieran un ingreso prolongado 
en una Unidad de Reanimación o Cuidados Críticos, valorar de manera 
individualizada la visita de la madre a su criatura durante la estancia en ésta. 
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1. El 43% de las mujeres con preeclampsia grave tuvo alguna complicación, siendo 
la hemorragia obstétrica y la disfunción renal las más frecuentes. El 67% de los 
embarazos cursó con al menos una complicación perinatal. Una de cada dos 
pacientes precisó tratamiento antihipertensivo tras el alta hospitalaria. 
Aproximadamente el 50% de los recién nacidos presentó un ingreso hospitalario 
prolongado, principalmente debido a la prematuridad. 
 
2. La gestación multiple y las técnicas de reproducción asistida se asociaron a un 
pronóstico materno y perinatal favorable, mientras que la hipertensión arterial 
crónica, la preeclampsia precoz y el Doppler patológico se relacionaron con una 
incidencia mayor de tratamiento antihipertensivo domiciliario materno, y con 
una morbilidad y mortalidad perinatal mayor.  
 
3. El 90% de las pacientes presentaba algún factor de riesgo de preeclampsia. Los 
más frecuentes fueron la primigestación, la edad fértil materna límite, la 
obesidad, la gestación múltiple y las técnicas de reproducción asistida. 
 
4. En casi la totalidad de las mujeres la gestación finalizó mediante cesárea. Una de 
cada cinco cesáreas se realizó bajo anestesia general, fundamentalmente por 
compromiso fetal. La trombopenia, la tensión arterial sistólica máxima igual o 
superior a 180 mm Hg, el “abruptio placentae” y la cesárea de Categoría 1 de 
urgencia incrementaron el riesgo de anestesia general, mientras que el embarazo 
múltiple actuó como factor protector. 
 
5. La combinación de labetalol y amlodipino se utilizó en la mitad de las pacientes 
tratadas en Reanimación. Aproximadamente dos tercios de las preeclampsias 
graves se trataron con sulfato de magnesio para prevenir la eclampsia. La 
incidencia de ingreso prolongado en la Unidad fue del 34%, mayoritariamente 
por hipertensión arterial de difícil control. Las mujeres africanas, afroamericanas 
y asiáticas, y las que presentaron hemorragia obstétrica con transfusión, edema 
agudo de pulmón o preeclampsia precoz presentaron con mayor frecuencia una 
estancia prolongada en Reanimación. 
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INTRODUCCIÓN 
La preeclampsia grave ocasiona complicaciones que amenazan la vida de la 
madre y el feto o neonato. En los últimos años se han producido cambios demográficos 
en la población que han podido modificar la incidencia y presentación clínica de esta 
enfermedad, principalmente el aumento de la inmigración y de la prevalencia de 
algunos factores de riesgo de la preeclampsia: obesidad, diabetes mellitus, hipertensión 
arterial, edad materna avanzada, gestación múltiple y técnicas de reproducción asistida. 
 
HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
Hipótesis: el conocimiento de la evolución clínica y los tratamientos empleados 
durante el parto y perioperatorio en la preeclampsia grave podría favorecer la 
instauración de planes de mejora que disminuyan la morbilidad y mortalidad asociadas 
y mejoren la calidad asistencial. 
Objetivo principal: analizar las complicaciones y la evolución clínica materna y 
perinatal en la preeclampsia grave desde su diagnóstico hasta los sesenta días tras el alta 
hospitalaria de la madre. Objetivos secundarios: estudiar la epidemiología, el modo de 
finalización de la gestación, las técnicas anestésicas, los tratamientos prescritos y la 
duración de ingreso en Reanimación en las pacientes con preeclampsia grave. 
 
MATERIAL Y MÉTODOS 
Estudio prospectivo observacional realizado en las pacientes con preeclampsia 
grave que ingresaron en la Reanimación de Maternidad de un Hospital Universitario de 
nivel III entre los años 2010 y 2012. Se obtuvo el permiso de la Comisión de Ética de 
Investigación Clínica. Se estudiaron los factores de riesgo de la preeclampsia, la historia 
obstétrica de la gestación y la presentación clínica de la preeclampsia grave: edad 
gestacional al diagnóstico de la enfermedad y al finalizar el embarazo, cifras de tensión 
arterial, proteinuria y signos y síntomas de gravedad. Se describieron el modo de 
finalización de la gestación y las técnicas anestésicas realizadas. Se analizaron los 
fármacos antihipertensivos empleados en Reanimación y la incidencia de la profilaxis 
de la eclampsia. Se estudiaron la frecuencia y causas de ingreso prolongado en 
Reanimación. Se definieron las siguientes complicaciones maternas: hemorragia 
obstétrica, disfunción renal, hepatopatía, síndrome HELLP, “abruptio placentae”, 
edema agudo de pulmón, eclampsia y muerte perinatal. Las complicaciones perinatales 
estudiadas fueron: prematuridad, bajo peso al nacimiento y crecimiento intrauterino 
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retardado. A los sesenta días del alta hospitalaria de las pacientes, se realizó una 
entrevista telefónica en la que se analizó la evolución clínica de la madre y el neonato 
durante ese periodo, así como el grado de satisfacción materna durante su permanencia 
en Reanimación. 
 
RESULTADOS 
Se analizaron 276 casos de preeclampsia grave. Los factores de riesgo más 
prevalentes fueron: primigestación (48,6%), edad materna fértil límite (47,1%), 
obesidad (17,3%), embarazo múltiple (16,7%) y técnicas de reproducción asistida 
(16,3%). El 75% de las pacientes había presentado HTA gestacional. La alfa-metildopa 
fue el fármaco más empleado para su tratamiento (71,1%). El 96,7% de las PG se 
identificó durante el embarazo, con una edad gestacional media al diagnóstico de 34,7 
(4,4) semanas. Hubo un 30,1% de casos de preeclampsia precoz. La edad media de 
finalización de la gestación fue de 35,3 (4,1) semanas. La cefalea fue el síntoma de 
gravedad más frecuente (58,2%). El 90,5% de las pacientes finalizó la gestación 
mediante cesárea, y el 19,3% de éstas se realizó bajo anestesia general, principalmente 
por urgencia inmediata fetal (54,2%). Las pautas antihipertensivas más empleadas en 
Reanimación fueron: la asociación de amlodipino y labetalol (50,6%) y el amlodipino 
en monoterapia (23,1%). El 39,1% no recibió sulfato de magnesio para la prevención de 
la eclampsia. La causa más frecuente de ingreso en Reanimación fue el postoperatorio 
inmediato de la cesárea, siendo la mediana de la duración de la estancia de 24 horas. El 
34,4% de las mujeres presentó un ingreso prolongado en la Unidad, donde la HTA 
refractaria a tratamiento fue la causa más frecuente. El 42,7% de las pacientes presentó 
al menos una complicación grave. Las más frecuentes fueron: la hemorragia obstétrica 
(17,4%) y la disfunción renal (11,2%). Un 6,5% tuvo síndrome HELLP, y hubo cinco 
casos de eclampsia. El 67,4% de las gestaciones cursó con alguna complicación 
perinatal, con una incidencia de prematuridad, bajo peso al nacimiento y CIR del 
57,6%, 56,9% y 24,3%, respectivamente. Hubo 10 muertes perinatales. El 51,1% de las 
pacientes precisó tratamiento antihipertensivo domiciliario. La HTA pregestacional, la 
preeclampsia precoz y el Doppler patológico fueron factores relacionados con una 
mayor incidencia de tratamiento antihipertensivo al alta. Los regímenes terapéuticos 
domiciliarios más prescritos fueron el labetalol (32,9%) y el amlodipino (29,9%) en 
monoterapia. El 42,9% de los neonatos presentó un ingreso hospitalario prolongado. Al 
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41% de las mujeres no le pareció adecuada la información médica proporcionada en 
Reanimación.   
 
CONCLUSIONES 
Casi la mitad de las mujeres padeció alguna complicación, siendo la hemorragia 
obstétrica y la disfunción renal las más prevalentes. En más del 50% de los embarazos 
hubo alguna complicación perinatal. Una de cada dos pacientes precisó tratamiento 
antihipertensivo domiciliario, y alrededor del 50% de los recién nacidos presentó un 
ingreso hospitalario prolongado. La gestación múltiple y las técnicas de reproducción 
asistida se relacionaron con un pronóstico materno y perinatal favorable, mientras que la 
hipertensión pregestacional, la preeclampsia precoz y el Doppler patológico se 
asociaron a mayor morbilidad y mortalidad perinatal. 
La primigestación fue el principal factor de riesgo. Nueve de cada diez mujeres 
finalizaron la gestación mediante cesárea, y una de cada cinco cesáreas se realizó bajo 
anestesia general. La trombopenia, la tensión arterial sistólica de al menos 180 mm Hg, 
el “abruptio placentae” y la cesárea de Categoría 1 de urgencia aumentaron el riesgo de 
anestesia general, y la gestación múltiple actuó como factor protector. El amlodipino fue 
el antihipertensivo más empleado en Reanimación, y más de un tercio de las pacientes 
no recibió sulfato de magnesio para la prevención de la eclampsia. Un tercio de las 
mujeres presentó un ingreso prolongado en la Unidad, siendo la HTA de difícil control 
farmacológico la causa más frecuente. 
 
PALABRAS CLAVE 
Preeclampsia grave; Síndrome HELLP; Abruptio placentae; Edema agudo de 
pulmón; Eclampsia; Muerte fetal; Muerte perinatal; Sulfato de magnesio; Labetalol; 
Preeclampsia precoz. 
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BACKGROUND 
Severe preeclampsia causes life-threatening complications for the mother and 
foetus or neonate. Demographic changes in the population during the recent years have 
been able to modify the incidence and clinical presentation of this disease, mainly the 
inmigration increase and the raising prevalence of some risk factors for preeclampsia: 
obesity, diabetes mellitus, hypertension, advanced maternal age, multiple pregnancy and 
assisted reproduction techniques. 
 
HYPOTHESIS AND OBJECTIVES 
Hypothesis: the knowledge of the clinical course and the treatments used during 
labor and perioperative period in the severe preeclampsia could promote the 
establishment of improvement plans that would reduce its morbidity and mortality and 
improve care quality. 
Main objective: to analyze maternal and perinatal complications of severe 
preeclampsia and their clinical outcome from diagnosis until sixty days after maternal 
hospital discharge. Secondary objectives: to study the epidemiology, modes of delivery, 
anesthetic techniques, pharmacological treatment and duration of hospital stay in the 
Obstetric Intensive Care Unit in patients with severe preeclampsia. 
 
MATERIAL AND METHODS 
Prospective observational study of patients with severe preeclampsia admitted to 
the Obstetric Intensive Care Unit of a Level III University Hospital between 2010 and 
2012. Permission of the Ethics Committee for Clinical Research was obtained. The 
following elements were studied: risk factors for preeclampsia, obstetric history of 
pregnancy and clinical presentation of severe preeclampsia: gestational age at diagnosis 
of the disease and at delivery, levels of blood pressure, proteinuria and signs and 
symptoms of severity. Modes of delivery and anesthetic techniques performed were 
described. Antihypertensive drugs used in the Obstetric Intensive Care Unit and the 
incidence of treatments to prevent eclampsia were analyzed. The frequency and causes 
of prolonged stay in this Unit were studied. The following maternal complications were 
defined: obstetric hemorrhage, renal dysfunction, liver disease, HELLP syndrome, 
"placental abruption", acute pulmonary edema, eclampsia and perinatal death. The 
perinatal complications studied were: prematurity, low birth weight and intrauterine 
growth restriction. After sixty days of hospital maternal discharge, a telephone 
Abstract 
 
185 
 
interview was performed, in which the clinical evolution of the mother and baby during 
this period was analyzed, and the degree of maternal satisfaction during her stay in the 
Obstetric Intensive Care Unit. 
 
RESULTS 
276 cases of severe preeclampsia were analyzed. The most prevalent risk factors 
were: primigravidity (48.6%), limit maternal child-bearing age (47.1%), obesity 
(17.3%), multiple pregnancy (16.7%) and assisted reproductive techniques (16.3%). 
75% of patients had suffered gestational hypertension. Alpha-methyldopa was the most 
widely used drug for gestational hypertension treatment (71.1%). 96.7% of cases of 
severe preeclampsia were identified during pregnancy, with a mean gestational age at 
diagnosis of 34.7 (4.4) weeks. There was 30.1% of cases of early-onset preeclampsia. 
The average age at delivery was 35.3 (4.1) weeks. Headache was the most common 
symptom of severity (58.2%). 90.5% of patients ended gestation by caesarean section, 
and 19.3% of which were performed under general anesthesia, mainly in those with 
immediate threat to the life of the foetus (54.2%). The most common antihypertensive 
drugs used in the Obstetric Intensive Care Unit were: the association of amlodipine and 
labetalol (50.6%) and amlodipine monotherapy (23.1%). 39.1% of patients did not 
receive magnesium sulphate for eclampsia prevention. The most common cause of 
admission in this Unit was the immediate postoperative recovery of caesarean section, 
with a median stay of 24 hours. 34.4% of women had an extended stay in the Obstetric 
Intensive Care Unit, being hypertension refractory to treatment its most frequent cause. 
42.7% of women had at least one serious complication. The most frequent were: 
obstetric hemorrhage (17.4%) and renal dysfunction (11.2%). 6.5% had HELLP 
syndrome and there were five cases of eclampsia. On 67.4% of pregnancies there were 
perinatal complications, with an incidence of prematurity, low birth weight and 
intrauterine growth restriction of 57.6%, 56.9% and 24.3%, respectively. There were 10 
perinatal deaths. 51.1% of patients required antihypertensive home treatment. 
Pregestational hypertension, early-onset preeclampsia and pathological Doppler were 
associated with a higher incidence of antihypertensive therapy at discharge. The most 
prescribed home treatment regimens were labetalol (32.9%) and amlodipine (29.9%) 
monotherapy. 42.9% of infants had a prolonged hospital stay. 41% of women did not 
find appropriate the medical information provided during their stay in the Obstetric 
Intensive Care Unit. 
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CONCLUSIONS 
Almost half of the women suffered some complication, being obstetric 
hemorrhage and renal dysfunction the most prevalent. Over 50% of pregnancies had at 
least one perinatal complication. One of every two patients required antihypertensive 
home treatment, and about 50% of the newborns had a long hospital stay. Multiple 
gestation and assisted reproduction techniques were associated with maternal and 
perinatal favorable prognosis, while chronic hypertension, early-onset preeclampsia and 
pathological Doppler increased adverse perinatal outcome. 
The primigravidity was the main risk factor. Nine out of ten women delivered by 
caesarean section, and one in five cesarean sections were performed under general 
anesthesia. Thrombocytopenia, systolic blood pressure of at least 180 mm Hg, 
"placental abruption" and Category 1 emergency caesarean section increased the risk of 
general anesthesia, while multiple gestation and assisted reproduction techniques acted 
as a protective factor. Amlodipine was the most used antihypertensive drug in the 
Obstetric Intensive Care Unit, and over a third of the patients did not receive 
magnesium sulphate for eclampsia prevention. One third of women had a long stay in 
this Unit, where the most frequent cause was difficult hypertension pharmacological 
control. 
 
DESCRIPTORS 
Severe Pre-eclampsia; HELLP Syndrome; Placental abruption; Pulmonary Edema;  
Fetal Death; Perinatal Death; Magnesium Sulfate; Labetalol; Early-onset Pre-eclampsia.
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ANEXO II. HOJA DE INFORMACIÓN A LA PACIENTE 
 
 
PROYECTO DE INVESTIGACIÓN: 
 
“COMPLICACIONES MATERNAS Y 
TRATAMIENTO PERIOPERATORIO DE LA 
PREECLAMPSIA GRAVE EN UN 
HOSPITAL UNIVERSITARIO DE NIVEL III”. 
 
 
PROMOTORA: 
 
Dra. Carla Rebeca García García. 
Servicio de Anestesiología, Reanimación y Terapéutica del Dolor. 
Hospital Universitario Maternal La Paz. Madrid.  
 
 
 
 
 Estimada Paciente: 
 
 
 Estamos realizando un estudio observacional de investigación clínica en 
pacientes gestantes con diagnóstico de preeclampsia grave y le proponemos su 
participación en el mismo. 
 
 La preeclampsia es una patología poco frecuente, propia del embarazo, que tiene 
lugar a partir de la 20ª semana de la gestación, cuyo diagnóstico se realiza mediante la 
coexistencia de la elevación de la tensión arterial y la eliminación patológica de 
proteínas en la orina. La preeclampsia grave implica, además, la afectación de órganos 
vitales, de tal forma que la paciente presenta diferentes signos o síntomas de gravedad, 
como la elevación excesiva de la tensión arterial, el dolor de cabeza o en la boca del 
estómago, alteraciones visuales, insuficiencia respiratoria o hepática. En caso de no ser 
diagnosticada y tratada adecuada y precozmente, puede constituir un riesgo para la 
madre y el feto o recién nacido. 
 
Esta Hoja de Información a la paciente contiene información acerca del proyecto 
de investigación: su desarrollo, el tipo de implicación en el mismo por parte de usted y 
los posibles riesgos asociados. Además, tendrá la oportunidad de conversar con un 
miembro del equipo acerca del estudio. Es importante que reciba la información 
necesaria para decidir si desea participar. Puede comentar su decisión con su familia y 
amigos si así lo desea. Por favor, tómese todo el tiempo que precise para tomar su 
decisión. 
 
Los documentos obtenidos de la investigación sobre usted son confidenciales, 
salvo que se exija su revelación por la ley. No se utilizará su nombre ni otra información 
personal que permita identificarle en ningún informe o publicación resultante del 
presente estudio. Se le identificará exclusivamente por su número de caso e iniciales. 
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El promotor (o representantes del promotor), los monitores, los auditores y otras 
autoridades sanitarias, así como el Comité de Ética de Investigación Clínica del 
Hospital, tendrán derecho a inspeccionar y copiar cualquier documento médico relativo 
a su participación en el estudio, pero sólo en relación con el cumplimiento de sus 
obligaciones en lo que respecta a esta investigación o según lo exigido por la ley. 
 
Con la firma de este documento, usted otorga su consentimiento a dicha 
revisión. 
 
Por otro lado, la publicación final de los resultados del estudio se realizará con 
compromiso de confidencialidad de cualquier dato que pudiera identificarle. 
 
La información personal obtenida durante su participación en este estudio es 
confidencial, y se tratará con arreglo a las normas legales locales vigentes (Ley 
Orgánica de Protección de Datos Personales, 15/1999/13 de Diciembre), con los 
derechos asociados consecuentes de acceso, rectificación, cancelación y oposición de 
datos personales. 
 
La Investigadora responsable del estudio es la Dra. Carla Rebeca García García. 
 
 
Descripción del procedimiento 
 
El estudio consiste en la obtención de una serie de datos clínicos a través de una 
entrevista personal con usted y de la consulta de sus informes médicos hospitalarios, 
para su análisis posterior. 
 
Se trata de un estudio observacional, por lo que no se emplean técnicas 
terapéuticas nuevas, sino que se analiza el tratamiento que habitualmente se emplea en 
este tipo de enfermedad. Los tratamientos y las técnicas anestésicas empleadas (en caso 
de ser necesarias) son seguros, y llevados a cabo por profesionales expertos. 
 
La duración prevista del estudio es de 36 meses, tiempo en el que esperamos 
reunir un número suficiente de pacientes para obtener la información necesaria para este 
proyecto. 
 
 
Protocolo de recogida de datos 
 
 En caso de estar ingresada en la Unidad de Reanimación de Maternidad con el 
diagnóstico de preeclampsia grave, se le realizará una encuesta sobre sus antecedentes 
personales y obstétricos, y se anotarán, junto con la información obtenida a través de su 
historia clínica, los datos necesarios relacionados con su situación médica, la 
monitorización empleada, las pruebas complementarias realizadas, las técnicas 
anestésicas efectuadas (en caso de precisarlas), las complicaciones médico-quirúrgicas 
(si presentara alguna) y los tratamientos empleados durante su ingreso en la Unidad. 
 
 Una vez dada de alta de la Unidad de Reanimación, se realizará un seguimiento 
clínico de su evolución en la planta de hospitalización hasta el alta a domicilio. 
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 A los sesenta días del alta hospitalaria, se le realizará una entrevista personal 
telefónica, donde se valorará su evolución y la del recién nacido durante ese periodo, y 
una encuesta de satisfacción relacionada con su ingreso en dicha Unidad. 
 
 
Objetivos del estudio 
 
1. Analizar las características de la población, los factores de riesgo y otros 
datos epidemiológicos de las pacientes incluidas en el estudio. 
2. Estudiar los tratamientos y métodos de monitorización que se emplean 
actualmente en la población obstétrica estudiada. 
3. Investigar las complicaciones maternas relacionadas con la preeclampsia 
grave en el Hospital Universitario Maternal La Paz de Madrid. 
4. Estudiar las complicaciones del feto o neonato de la preeclampsia grave 
en dicho hospital. 
5. Examinar las técnicas anestésicas y sus implicaciones en las pacientes 
con esta enfermedad que han precisado cirugía. 
6. Realizar un análisis de la evolución materna y neonatal en los sesenta 
días posteriores al alta hospitalaria de la madre. 
7. Elaborar una encuesta de satisfacción materna acerca del ingreso en la 
Unidad de Reanimación a los sesenta días del alta hospitalaria. 
 
 
Riesgos del estudio 
 
 Al tratarse de un estudio observacional, no existen tratamientos experimentales 
aplicados, sino que únicamente se analiza la efectividad de las terapias aprobadas para 
el tratamiento de esta patología de la gestación. Por ello, no existen riesgos añadidos 
asociados a este estudio, tan sólo aquéllos ya descritos inherentes a cualquier tipo de 
procedimiento o técnica necesaria para el tratamiento y resolución de su enfermedad. 
 Las complicaciones que pudieran surgir derivadas de su enfermedad, se tratarán 
con todos los medios que poseemos a nuestro alcance, y se realizarán las pruebas 
complementarias precisas para un adecuado estudio y tratamiento de dichas 
complicaciones. 
 
 
Beneficios 
 
 Es posible que su participación en el estudio no le proporcione un beneficio 
directo, pero puede ayudar en el futuro a mejorar la calidad asistencial en otras 
pacientes y a diseñar protocolos para el abordaje óptimo de la preeclampsia grave. 
 
 
Derechos como participante en un estudio de investigación clínica 
 
- La participación en el estudio es voluntaria. 
 
- El rechazo a la participación en el estudio no implica perjuicio alguno para 
usted. 
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- Puede retirarse del estudio cuando lo considere, así como retirar el 
consentimiento dado sin necesidad de dar explicaciones y sin ningún 
perjuicio para usted. 
 
 
 
 Antes de firmar este documento, si desea más información o tiene cualquier 
duda sobre su proceso, pregúntenos. Le atenderemos con gusto. 
 
 Si tuviera necesidad de ampliar información o resolver cualquier cuestión 
relacionada con el estudio con posterioridad a la firma de este documento, podrá 
contactar con nosotros a través de los números de teléfono 666-62-11-35 ó 680-90-26-
51 (Dra. García García). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
    FIRMA DE LA PARTICIPANTE              FIRMA DE LA INVESTIGADORA 
  
    FECHA :                FECHA :
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ANEXO III. CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 
PROYECTO DE INVESTIGACIÓN: 
 
“COMPLICACIONES MATERNAS Y 
TRATAMIENTO PERIOPERATORIO DE LA 
PREECLAMPSIA GRAVE EN UN 
HOSPITAL UNIVERSITARIO DE NIVEL III”. 
 
 
PROMOTORA: 
 
Dra. Carla Rebeca García García. 
Servicio de Anestesiología, Reanimación y Terapéutica del Dolor. 
Hospital Universitario Maternal La Paz. Madrid.  
 
Yo (nombre y apellidos) ......................................................................................... 
……………………………………………………………………………………. 
He leído la Hoja de Información que se me ha entregado. 
He podido hacer preguntas sobre el estudio. 
He recibido suficiente información sobre el estudio. 
He hablado con la Dra. Carla Rebeca García García. 
Comprendo que mi participación es voluntaria. 
Comprendo que puedo retirarme del estudio: 
 1º Cuando quiera 
 2º Sin tener que dar explicaciones 
 3º Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos 
Presto libremente mi conformidad para participar en el estudio.  
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ANEXO IV. PROTOCOLO DE RECOGIDA DE DATOS 
 
 
               
Edad         Peso                Talla 
Nacionalidad       Población (origen)           Nivel estudios 
 
ANTECEDENTES PERSONALES Y FAMILIARES 
Alergias:   SI □  NO □.   ¿Cuáles?….………………………………………………….... 
HTA pregestacional: SI □  NO □.  Tratamiento y duración……………………………... 
Otros antecedentes médicos: 
 Obesidad (IMC ≥ 35 kg/m2) □ DM (tipo y tto.) □  Asma □ 
 Enfermedad hematológica  Hemorrágica □ ............................................ 
       Trombótica □................................................ 
 LES □  Afectación lúpica (órgano o 
sistema).......................................................... 
 Esclerodermia □     Nefropatía (causa) □ ............... Otros □ ................................. 
Antec. familiares obstétricos (madre, hermanas):  HTA □  Preeclampsia □  Eclampsia □ 
Antecedentes quirúrgicos: SI □  NO □.  ¿Cuáles, cuándo?................................................ 
………………………………………………………………………………………......... 
Tto. médico habitual: …………………………………………………………….............. 
 
ANTECEDENTES OBSTÉTRICOS Y EMBARAZO ACTUAL 
G __ A __ P __ V __ C __         Intervalo entre hijos (años) ………................................. 
Preeclampsia o eclampsia en gestación anterior: SI □  NO □  
 Tratamiento recibido: ............................................................................................. 
 Resultado del parto:  Vivo □       Secuelas □ .......................       Fallecimiento □ 
Control embarazo: SI □  NO □ 
Gestación:   Simple □    Gemelar □   Triple □                   TRA:      SI □  NO □ 
HTA gestacional:    Comienzo: ___ semana de gestación.   Control:  Bueno □  Malo □  
          Tratamiento: 
........................................................................................ 
Ingreso durante embarazo actual: SI □  NO □      Semana gestación ____ 
      Causa: HTA □    Eclampsia □   Amenaza de parto prematuro □    Otra □................... 
 
1) PREECLAMPSIA (en el momento del diagnóstico) 
TAS (mm Hg) ____ TAD (mm Hg) ____    Edema:  SI □  NO □ 
Proteinuria:  1+ □ 2+ □  ≥ 3+ □ (muestra aislada)     ______ mg / 24h  
 
2) PREECLAMPSIA GRAVE 
Momento aparición:   Preparto □ : semana gestación ___   Posparto □  TA máx ___/___ 
TAS>160 mmHg □ TAD>110 mmHg □ Proteinuria>3g/24h □ Oliguria(< 400ml/24h) □ 
Alt.visuales □ Cefalea □ Edema pulmonar □  Epigastralgia □ Plaq. preop.<100.000/μl□ 
Dolor hipocondrio drcho. □      Náuseas/vómitos □      CIR □    Hepatopatía  □      
HELLP □:       LDH_____   AST _____   ALT _____   Plaquetas ____________ 
Fecha Tlf. contacto Nº caso:  ____ 
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3) ECLAMPSIA 
Momento aparición:       Preparto □: semana gestación ___  Posparto □ 
Lugar:  Domicilio □ Planta □ Preparto □ Paritorio □ Reanimación □ Urgencias □ 
TA antes de eclampsia ____ Duración crisis (s)____ Estado postcrítico: SI □  NO □ 
Tratamiento administrado................................................................................................... 
Prueba de imagen:  SI □  NO □  ¿Cuál?.......... Resultados …………………………...…. 
 
INGRESO EN REANIMACIÓN 
1. Causa: 
a) Gestación complicada con patología médica materna 
HTA gestacional mal controlada  □  Preeclampsia grave  □                  
 Eclampsia □              Otra causa □……………………………. 
b) Postoperatorio en paciente con preeclampsia 
 Cesárea □   Parto instrumentado □       Cirugía no obstétrica □…………...... 
  
2.  Exploración materna al ingreso 
TAS ____   TAD ____     FC  ___    Tª ____         SpO2 (%) _____ 
- Sintomatología:   Alt. visuales □    Cefalea  □     Edema pulmonar □      Epigastralgia □ 
- Diuresis:  Normal □ Oliguria (<400 ml/24h) □ 
 
3. Pruebas complementarias 
- Analítica LDH_____   AST _____   ALT _____   Plaquetas ____________ 
  Creatinina _____  TP_____  INR_____  APTT_____  R. Cef. _______ 
- Rx tórax:  SI □  NO □     Diagnóstico………….……………………………………. 
- TC craneal:  SI □  NO □     Diagnóstico………………………...................................... 
- RM cerebral: SI □  NO □   Diagnóstico…………………………................................... 
- Otras ................................................................................................................................. 
 
4. Tratamiento en Reanimación 
Monitorización:     No invasiva □     Invasiva □:  TAI □ PVC □  Otros □………………..   
Tratamiento: 
 AntiHTA  □............................................................................................................. 
 Sulfato de Magnesio □: duración, efectos secundarios, magnesemia, reflejo
 rotuliano .................................................................................................................. 
 Duración de tto. IV con antiHTA o Sulfato de Magnesio (h) ____ 
 Otros ttos.: ............................................................................................................... 
 
5. Duración de ingreso en Reanimación (h) _____ 
6. Situación clínica al alta 
TAS ____   TAD ____     FC  ___    Tª ____         SpO2 (%) _____ 
- Sintomatología:   Alt. visuales □   Cefalea □   Edema pulmonar □   Epigastralgia □ 
- Diuresis:  Normal □ Oliguria (<400 ml/24h) □ 
- Analítica LDH_____   AST _____   ALT _____   Plaquetas ____________ 
   Creatinina _____  INR _____  R. Cef. _____ 
- Tto. y vía de administración al alta: ................................................................................. 
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DATOS FETALES Y NEONATALES 
Sexo: ___      Apgar 1 ___  5 ___      Peso (g) ______     Prematuridad   SI □  NO □       
pH + EB arteria umbilical __________ 
Registro patológico parto / datos RPBF:  SI □  NO □     
Doppler fetal: SI □  NO □    Patológico: SI □  NO □      
 
FINALIZACIÓN DE GESTACIÓN 
EG al finalizar gestación ____ 
Tipo de parto: Espontáneo □     
Instrumental □:   Forceps □  Espátulas □ Ventosas □ 
  Cesárea □: Programada □Urgente □Categoría de urgencia__Causa......... 
 
TÉCNICA ANESTÉSICA 
Epidural  □  Epi-raquídea □ Intradural □   
General □ Causa a. general:    Regional fallida □   Contraindicación regional □  
         Emergencia  □:    Fetal  □     Materna  □     
 
COMPLICACIONES MATERNAS Y PERINATALES 
1) Hemorragia obstétrica  □ Transfusión hemoderivados:  SI □  NO □    
2) Respiratorias: 
            a.Atelectasia □     b.Neumonía □    c.EAP  □    d.SIRS/SDRA □    e.TRALI □ 
3) Renales  □ a. Disfunción renal □   b. Reagudización IRC □ 
4) Otras complicaciones (raras): 
a. Rotura hepática □ 
b. ACVA □: Isquémico □ Hemorrágico □ 
c. Encefalopatía posterior reversible □ 
d. Ceguera cortical □ 
e. Eclampsia □ 
f. Sd. HELLP □ 
g. TVP □ 
h. Muerte materna  □. Causa……………………… Necropsia:  SI □  NO □    
i. Muerte fetal o neonatal □. Causa………….........Necropsia:  SI □  NO □    
              Momento y edad gestacional: ......................... 
j. Otras □. Especificar...................................................................................................... 
 
HTA=hipertensión arterial; IMC=índice de masa corporal; DM=diabetes mellitus; LES=lupus 
eritematoso sistémico; G_A_P_V_C=G-número de gestaciones (incluida la actual), A-número de abortos, 
P-número de partos, V-número de nacidos vivos, C-número de cesáreas; TRA=técnicas de reproducción 
asistida; TAS=tensión arterial sistólica; TAD=tensión arterial diastólica; CIR=crecimiento intrauterino 
retardado; HELLP=hemolysis, elevated liver enzymes and low platelet count; LDH=lactato 
deshidrogenasa; AST=aspartato aminotransferasa; ALT=alanina aminotranferasa; FC=frecuencia 
cardiaca; SpO2=saturación periférica de oxígeno; TP=tiempo de protrombina; INR=ratio internacional 
normalizado; APTT=tiempo de tromboplastina parcial activado; R.Cef.=ratio de cefalina; TC=tomografía 
computerizada; RM=resonancia magnética; TAI=tensión arterial invasiva; PVC=presión venosa central; 
IV=intravenoso; EB=exceso de bases; RPBF=riesgo de pérdida del bienestar fetal; EG=edad gestacional; 
NICE=Instituto Nacional de Excelencia Clínica; EAP=edema agudo de pulmón; SIRS=síndrome de 
respuesta inflamatoria sistémica; SDRA=síndrome de distrés respiratorio del adulto; TRALI=lesión 
pulmonar aguda producida por transfusión; IRC=insuficiencia renal crónica; ACVA=accidente 
cerebrovascular agudo; TVP=trombosis venosa profunda. 
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ANEXO V. EVOLUCIÓN MATERNA Y NEONATAL A 
LOS SESENTA DÍAS DEL ALTA HOSPITALARIA 
 
a) Desde el alta hospitalaria, ¿le han vuelto a tomar la tensión arterial? 
a. Sí ___     ¿Qué cifras presentó?.............../.................    
b.   No ___ 
 
b) ¿Le prescribieron tratamiento antihipertensivo domiciliario al recibir el alta 
hospitalaria? 
a. Sí ___     ¿Con qué fármaco?.......................................................................... 
¿Durante cuánto tiempo? ................................................................. 
b.   No ___ 
 
c) En caso de haber respondido negativamente a la anterior pregunta, ¿le han prescrito 
tratamiento antihipertensivo en los días posteriores al alta hospitalaria? 
a. Sí ___    ¿Con qué fármaco? .......................................................................... 
     ¿Durante cuánto tiempo?.................................................................. 
b.   No ___ 
 
d) ¿Cuál de los siguientes síntomas ha presentado desde que recibió el alta? 
a. Epigastralgia          b. Cefalea       c. Alteraciones visuales  
   d.   Dificultad respiratoria     e. Trombosis venosa profunda     f.  Ninguno 
 
e) ¿Cuál fue la duración de los síntomas (días) tras el alta en caso de haberlos 
presentado? 
 
f) ¿Ha ingresado en el hospital tras el alta? 
a. Sí ___   ¿Cuál fue la causa? .......................................................................... 
    ¿Durante cuánto tiempo estuvo ingresada? ....................................... 
b.   No ___ 
 
g) ¿Ha precisado su bebé (o bebés) ingresar en la Unidad de Cuidados Intensivos 
neonatal? 
a. Sí ___   ¿Cuál fue la causa? .......................................................................... 
    ¿Durante cuánto tiempo estuvo ingresado? ...................................... 
b.   No ___ 
 
h) ¿Ha precisado su bebé (o bebés) permanecer ingresado en el hospital tras recibir 
usted el alta hospitalaria? 
a. Sí ___   ¿Cuál fue la causa? .......................................................................... 
    ¿Durante cuánto tiempo estuvo ingresado? ...................................... 
b.   No ___ 
 
i) ¿Cómo ha sido la evolución de su bebé (o bebés) hasta ahora? 
a. Sano 
b. Enfermo ......................................................................................................... 
c. Intervenido quirúrgicamente .......................................................................... 
d. Fallecido. ¿Cuál fue la causa? ......................................................................
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ANEXO VI. ENCUESTA DE SATISFACCIÓN MATERNA EN 
REANIMACIÓN 
 
 
a) Evalúe con un número comprendido entre el 1 y el 10 (1 = pésimo, 10 = excelente) 
los siguientes aspectos en relación con su ingreso en la Unidad de Reanimación de 
Maternidad del Hospital de La Paz de Madrid: 
 
1. Claridad de la información que el médico le dio sobre su enfermedad  
______ 
2. Grado en que sus familiares fueron informados sobre su enfermedad  ______ 
3. Eficacia y resolución de su problema de salud  ______ 
4. Preparación y profesionalidad del personal de enfermería ______ 
 
b) Califique con un número del 1 al 10 (1 = ausente, 10 = insoportable) el dolor 
percibido durante las técnicas hemodinámicas invasivas que se le realizaron durante 
su estancia en la Unidad de Reanimación de Maternidad del Hospital de La Paz de 
Madrid ______ 
 
c) Indique con un número comprendido entre el 1 y el 10 (1 = pésimo, 10 = excelente) 
su grado de satisfacción general en relación con su estancia en la Unidad de 
Reanimación de Maternidad del Hospital de La Paz de Madrid  _______. Explique 
por qué .......................................................................................................................... 
....................................................................................................................................... 
 
d) ¿Qué aspectos mejoraría en relación con su ingreso? .............................................  
.......................................................................................................................................
....................................................................................................................................... 
 
 
 
 
 
 
 
